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La Revista Ecuatoriana de Neurología invita a todos los profesionales 
médicos a enviar trabajos científicos para que sean considerados para publi-
cación, previa clasificación del Comité Editorial de la Revista. Los manuscritos 
deben ser enviados al correo electrónico de la Revista Ecuatoriana de Neuro-
logía: revecuatneurol@gmail.com. Los trabajos aceptados lo serán bajo el 
entendimiento de que no han sido publicados previamente, ni lo serán, en otra 
revista sin el consentimiento escrito del Editor, y pasan a ser propiedad de la 
Revista Ecuatoriana de Neurología.
La Revista Ecuatoriana de Neurología acepta para publicación trabajos 
científicos sobre todas las ramas de neurociencias, e incluye las siguientes 
secciones en forma regular: Artículos Originales de investigación clínica o ex-
perimental, Trabajos de Revisión, Reportes de Casos Clínicos y Cartas al Editor. 
Además se publicarán las memorias de congresos o cursos de neurología rea-
lizados en el país e información general sobre las actividades de la Sociedad 
Ecuatoriana de Neurología y de la Liga Contra la Epilepsia. 
Los autores deben ajustarse a las siguientes normas en la prepara-
ción de manuscritos: 
A. Los manuscritos deben ser realizados en Microsoft Word. Se debe 
enviar el documento junto con las tablas y figuras correspondientes al correo 
electrónico: revecuatneurol@gmail.com.
B. La página inicial debe contener el título del trabajo, el cual debe ser 
corto y específico, así como el nombre completo de los autores, su grado aca-
démico más importante, la institución a la que pertenece y la dirección completa 
del autor que será encargado de la correspondencia concerniente a dicho ar-
tículo. Para evitar la confusión con el nombre de los autores a nivel internacio-
nal, el apellido paterno y materno —en caso de que se desee incluirlo— serán 
unidos por un guión. 
C. Los Artículos Originales deben incluir, en la 2da. página, un re-
sumen de 200 palabras o menos, en el que se enfatice el objetivo del trabajo, 
sus resultados y las conclusiones principales. El resumen debe ser enviado 
en español e inglés. Los trabajos de revisión y los reportes de casos clínicos 
también deben tener un resumen, cuya extensión dependerá de la tamaño del 
manuscrito. 
D. Los Artículos Originales deben tener las siguientes secciones: In-
troducción, Materiales y Métodos, Resultados y Conclusiones. Su longitud debe 
ser no mayor a 30.000 caracteres, incluyendo espacios, título, resumen, tablas, 
pies de figuras y anexos. Se pueden incluir un máximo de 6 figuras y 3 tablas.
Los Reportes de Casos Clínicos deben incluir una breve introducción, 
la descripción completa del caso y un comentario final sobre los aspectos re-
levantes de dicho caso. Su longitud debe ser no mayor a 20.000 caracteres, 
incluyendo espacios, título, resumen, tablas, pies de figuras y anexos —hasta 
3 figuras y 2 tablas.
El formato de los Trabajos de Revisión queda a libre criterio de los 
autores, pero con una extensión máxima de 40.000 caracteres, incluyendo 
espacios, título, resumen, tablas, pies de figuras y anexos. Se aceptarán 
hasta 6 figuras y 3 tablas.
E. Las Cartas al Editor son bienvenidas. Deben ser escritas a doble 
espacio, y no mayor de 300 palabras. Pueden incluir una figura y hasta cinco re-
ferencias bibliográficas. Tratarán sobre temas neurológicos generales o sobre 
comentarios de artículos publicados en números previos de la revista. 
F. Las tablas deben ser incluidas en una página aparte, numeradas 
consecutivamente de acuerdo a su ubicación en el texto. Deben llevar a 
un pie explicativo conciso. Se evitará el exceso de tablas, evitando repe-
tir en el texto lo que se exprese en ellas. Si las tablas han sido hechas 
en Excell, deben adjuntarse, también, los documentos originales. 
G. Los gráficos y fotografías deben ser enviados por separado, en 
formato JPEG o EPS, y en alta resolución (300 dpi) —nunca deben estar in-
cluidos en el documento de Microsoft Word—, en un tamaño no menor a 10 cm 
de ancho, y deben estar claramente identificadas con el número de la figura y 
la leyenda correspondiente. Si los gráficos han sido realizados en Excell, 
deben adjuntarse, también, los documentos originales.  
Los pies de foto deben estar en un documento separado de Microsoft 
Word. Se recomienda utilizar únicamente aquellas fotografías que contribuyan 
significativamente al texto. Las fotografías en color serán aceptadas si aportan 
datos que no pueden ser revelados en fotografías en blanco y negro. Las fotogra-
fías en las que aparezcan datos que permitan la identificación personal de deter-
minados pacientes deberán acompañarse de un consentimiento escrito por parte 
de dichos pacientes. No es suficiente cubrir los ojos para ocultar una identidad. 
H. Las referencias bibliográficas deben ser escritas en  una página 
aparte, a doble espacio, y estar ordenadas de acuerdo a su aparición en el 
texto (no por orden alfabético de los autores). Todas las referencias deberán 
estar citadas en el texto o en las tablas, con un número entre paréntesis, que 
corresponderá al de la lista final. Los autores son responsables de la veracidad 
de las referencias y de su correcta trascripción. Las referencias deberán seguir 
el estilo y puntuación de los siguientes ejemplos: 
Referencias de Revistas: 
Sommer C, Schroder JM. Hereditary motor and sensory neuropathy with 
optic atrophy. Arch Neurol 1989; 46:973-977. 
Referencias de Libros: 
Adams RD, Víctor M. Principles of Neurology, 3erd Ed, New York: Mc-
Graw-Hill, 1986. 
I. Los trabajos recibidos deben ajustarse a las normas arriba des-
critas; de lo contrario, serán devueltos. Una vez que cumplan los requisi-
tos, se someterán a evaluación por el Comité Editorial, previa aceptación 
para su publicación. 
J. Los manuscritos que no se acepten para publicación no serán devuel-
tos. Los autores únicamente recibirán una carta explicando los motivos de la 
no aceptación, así como las figuras de dicho manuscrito. Los autores cuyos 
manuscritos sean aceptados para publicación deben firmar un Certificado de 
Transferencia de Derechos de Autor, que será enviado por el Comité Editorial 
de la revista.
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Desde finales de la década de los 90, en varios foros 
mundiales y con el apoyo y auspicio de organizaciones como 
la OMS y la OPS, se inició un esfuerzo hemisférico tendien-
te a lograr que los cuerpos legales de los Estados asociados 
incluyeran normas suficientes, para ¨proteger la salud¨ y ge-
nerar espacios de su reconocimiento como derecho humano 
básico, con la consiguiente obligación de los Gobiernos de 
precautelarla con el máximo de sus esfuerzos.
Más de una década después los indicadores muestran 
que, sea mediante cuerpos legales específicos, sea desde 
la misma Constitución, las legislaciones protegen la salud 
como bien humano sustancial y derecho humano funda-
mental (¨garantía básica¨). La actual Constitución de la Re-
pública del Ecuador contiene acápites especiales sobre el 
derecho al bienestar y al buen vivir de todos los grupos po-
blacionales, y en particular de los grupos considerados en 
situaciones especiales de riesgo.
Sin embargo, cuando se pasa al nivel de ejecución de 
tales disposiciones, el panorama es otro y la angustia no 
se hace esperar. Aunque, con las legislaciones, los Esta-
dos busquen claramente proteger el bien común buscando 
el equilibrio entre intereses sociales competitivos; la ejecu-
ción de las acciones que podrían permitir ejercer el derecho 
a la salud se ve truncada, ya porque queriendo ser muy acu-
ciosos algunos capítulos quedaron olvidados, ya porque en 
la conciencia social no ha calado todavía la cultura del res-
peto a las normas.
Chile dio un extraordinario ejemplo al mundo con la 
publicación, y sobre todo la ejecución, de un plan de protec-
ción de enfermedades básicas (Plan AUGE o Plan de Ga-
rantías Explícitas en Salud), por medio del cual todos los 
habitantes aquejados por enfermedades consideradas ca-
tastróficas o productoras de discapacidad y dependencia (al 
momento son 66) son atendidos por el sistema hasta lograr 
su reinserción. En esa lista constan, por ejemplo: disrafias 
espinales, epilepsia no refractaria en personas entre 1 y 15 
años, epilepsia en adultos, evento cerebrovascular isquémi-
co en mayores de 15 años, hemorragia subaracnoidea se-
cundaria a ruptura de aneurismas cerebrales, tratamiento 
quirúrgico de pacientes mayores de 15 años afectados por 
tumores primarios del sistema nervioso central, esclerosis 
múltiple, enfermedad de Parkinson, enfermedades psiquiá-
tricas (esquizofrenia, depresión en personas de 15 años y 
más). Cerca de un 20% de las enfermedades incluidas ac-
tualmente son de origen neuropsiquiátrico.
En el Ecuador, al revisar estadísticas nacionales de los 
últimos años podemos encontrar que, dentro de las 10 pri-
meras causas de mortalidad y morbilidad, se encuentran en-
fermedades neurológicas que tienen un efecto dramático en 
la vida de las personas; entre ellas, incluso las secuelas de 
los traumatismos encéfalo-craneanos y los traumas en ge-
neral. No obstante los esfuerzos puestos para que la legis-
lación permita que todos los ecuatorianos reciban atención 
de urgencia sin que, para recibirla, existieren limitaciones 
de índole económica; la realidad no deja de sorprender y 
angustiar, porque la cobertura final solo aparece en algu-
nos casos. El sistema actual tiene muchas carencias.
¿Qué hacer? ¿Tendremos que dejarnos abrumar por 
las ansiedades? Pues, no parece que deba ser así. El pri-
mer paso que habría que dar es organizar y poner en mar-
cha un sistema de recolección y sistematización de datos 
estadísticos nacionales, pues las decisiones más correctas 
se toman a base de información fidedigna. Requerimos un 
Sistema Nacional Único de información y evaluación es-
tadística sobre índices de salud y enfermedad. De esa for-
ma podremos sentar las bases para definir metas reales en 
salud. En segundo lugar, es menester un acuerdo nacional 
que sostenga y garantice la ejecución de las políticas públi-
cas definidas a través de la legislación. La solidaridad no 
nace de la nada, sino del compromiso de todos. Finalmente, 
es imprescindible un sistema que realmente permita educar 
en derechos y deberes. Solo la observancia comprometi-
da contribuirá a disponer de un Sistema Nacional de Salud 
basado en la equidad, la universalidad y la pertinencia; no 
copiado ni adaptado, sino diseñado por nosotros mismos a 
base de nuestra realidad y de nuestras necesidades.
Dr. Fernando Estévez A.
Neurólogo Clínico 
Docente de Medicina de la Universidad de Cuenca
Director de Postgrado de Medicina de la 
Universidad de Cuenca
fer 421@yahoo.com
Cuenca, Ecuador
EDITORIAL
De La Equidad y Las Leyes
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Carta al Editor
En el volumen 18 Nº 1-2- 2009, de la 
Revista Ecuatoriana de Neurología, pag 58-
65, Estudio de 20 pacientes con epilepsia 
del lóbulo temporal medial con esclerosis del 
hipocampo, tengo que añadir en materiales 
y métodos, que el número total de pacientes 
estudiados entre Enero 2008 y Diciembre del 
2008, en forma prospectiva fueron 250 pa-
cientes, dato que fue involuntariamente omiti-
do en dicha publicación.
Atentamente,
.
Dr. Javier Sánchez Espinoza
Neurólogo.
Departamento de Neurología, 
Consulta de epilepsias, 
Hospital Psiquiátrico Lorenzo Ponce
Guayaquil
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Declaración de Quito
Cinco años han transcurrido desde la publicación de la Declaración de Es-
parta en Junio de 2006. Desde entonces han ocurrido varios hechos importantes 
a destacarse en el campo de la investigación y manejo de la Esclerosis Múltiple 
(EM) en Latino América: Prácticamente todos los países de la región han pu-
blicado datos epidemiológicos sobre la EM reportando cifras de baja o media-
na prevalencia. Los criterios de diagnóstico y manejo actualizados han logrado 
ser difundidos en la región y finalmente han aparecido nuevos agentes terapéu-
ticos modificadores de la enfermedad.
Sin embargo la EM sigue siendo una enfermedad altamente incapacitante 
en la región especialmente para las personas jóvenes en la edad más productiva 
de sus vidas, afectando seriamente su entorno social y familiar. Los tratamien-
tos actuales lamentablemente no están al alcance de la mayoría de los países es-
pecialmente por su alto costo y tecnología restringida. Por otro lado hay países 
“huérfanos” de guías de diagnóstico y manejo de la enfermedad.
Por esta razón el Comité Latinoamericano para el Tratamiento y la Inves-
tigación de la Esclerosis Múltiple (LACTRIMS) reunió a un grupo de expertos 
en la ciudad de Quito, Patrimonio Cultural de la Humanidad, los días 8 y 9  de 
Julio de 2011, los mismos que basándose en los consensos existentes y en la ne-
cesidad de generar políticas de salud,  acordaron  en el contexto del XV Con-
greso Ecuatoriano de Neurología proponer la siguiente declaratoria de accio-
nes y recomendaciones:
Declaración de Quito
Los abajo firmantes, miembros de Comité Latinoamericano Para La In-
vestigación Y Tratamiento Para La Esclerosis Múltiple (LACTRIMS), reuni-
dos en la ciudad de Quito el 8 y 9 de julio de 2011, declaramos:
Primero
La esclerosis múltiple es una enfermedad neurológica crónica progresi-
va, presente en todos nuestros países con una prevalencia variable entre cinco 
a veinte por cien mil habitantes, cuya evolución natural puede determinar dife-
rentes grados de discapacidad médica y social, en ocasiones catastróficas.
Segundo
Las personas que padecen esclerosis múltiple tienen derecho a recibir 
asistencia sanitaria integral, incluyendo todos los fármacos que son eficaces 
para sus formas clínicas y momentos de enfermedad de acuerdo a la mejor evi-
dencia científica disponible.
Tercero
El paciente y su familia debidamente informados en conjunto con el neu-
rólogo tratante deben ser los primeros responsables en definir las opciones te-
rapéuticas de cada caso.
Cuarto
Los gobiernos y sistemas de salud deben garantizar el acceso a todas las 
personas con esclerosis múltiple a que tengan los tratamientos que estén debi-
damente acreditados con la evidencia científica pertinente, en cuanto a  eficacia 
y seguridad clínica. Por este motivo los medicamentos genéricos y biosimilares 
requieren los mismos estándares de evidencia biológica, clínica y de fármaco-
vigilancia para calificar su eventual empleo.
Quinto
Las autoridades sanitarias, las agrupaciones científicas, las sociedades 
profesionales de la salud y las agrupaciones de pacientes y familiares, deben 
aumentar sus esfuerzos informativos, formativos y de investigación, para mejo-
rar la oportunidad del diagnóstico  y la asistencia sanitaria, para estos pacientes, 
tomando en consideración su identidad biológica y socio cultural.
No existen en todos los países de Latino América  consenso y/o guías de 
diagnóstico y manejo de la EM por lo que se decidió publicar en los siguientes 
meses del año 2011 el Documento de consenso de LACTRIMS para el manejo 
terapéutico de la esclerosis múltiple y exhortar a los participantes a continuar en 
la redacción y posterior revisión de lo que se constituiría en las Guías de Diag-
nóstico y Manejo de la Esclerosis Múltiple en Latino América.
Para constancia firman los participantes 
Dr. Patricio Abad H. (Ecuador), Dr. Jorge Nogales (Chile), Dr. Víc-
tor Rivera (EEUU), Dr. Edgardo Cristiano –(Argentina), Dr. Orlando Gar-
cea (Argentina), Dr. Juan García Bonito (Colombia), Dra. Violeta Díaz 
(Chile), Dr. Fernando Gracia (Panamá), Dr. Tomás Alarcón G. (Ecuador), 
Dr. Fernando Hamuy (Paraguay), Dra. Beatriz Narváez (Ecuador), Dr. 
Carlos Oheninger  (Uruguay), Dr. Tomás Alarcón A. (Ecuador), Dra. Re-
gina Alvarenga (Brasil), Dr. Ariel Gómez (Cuba), Dr. Fernando Guillén 
(Ecuador), Dr. Arnoldo Soto (Venezuela), Dra. Soniza León (Brasil), Dra. 
Silvia Tenembaum (Argentina), Dra. Ma. Eugenia Tejada (Bolivia), Dr. 
Santiago Peralta (Ecuador), Dr. Marcelo Román (Ecuador), Dra. Clau-
dia Carcamo (Chile), Dr. Víctor Paredes (Ecuador).
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ARTÍCULO ORIGINAL
Patrones de Perfusión Cerebral en la Epilepsia Rolándica: Formas Típicas y Atípicas
Resumen
Introducción: No se conocen adecuadamente los patrones de perfusión cerebral en la Epilepsia Parcial Benigna de la infancia y sus 
variantes. Objetivo: Documentar los patrones de perfusión cerebrales intercríticos en esta epilepsia y en una de sus variantes. Pacientes y 
métodos: Se estudió durante seis años a un grupo de 24 niños después de su primera crisis epiléptica. Se realizó una resonancia magnética 
y una tomografía  computarizada por emisión de fotón único (SPECT) interictal durante el seguimiento. Investigamos si existían asimetrías 
en la distribución del flujo sanguíneo cerebral por estructuras, utilizando los mapas estadísticos paramétricos. La SPECT cerebral se realizó 
cuando se diagnosticó la evolución a una epilepsia parcial benigna atípica de la infancia y en las formas típicas de epilepsia Rolándica cuan-
do existió algún déficit neuropsicológico leve que hiciera sospechar la existencia de una lesión cortical focal. Resultados: Siete pacientes 
con Epilepsia Parcial Benigna atípica y diecisiete con Epilepsia Rolandica tipica fueron incluidos. Encontramos una hiperperfusión cortical 
con hipoperfusión de ganglios basales incluyendo al tálamo, asimétrica en el 58,8 % de los pacientes con la forma típica de la enfermedad. 
La mayoría de los pacientes con las formas atípicas mostró un patrón diferente manifestado por una hiperperfusión cortical con hipoper-
fusión subcortical bilateral y simétrica en el 72,4% de los casos. Conclusiones: Existen patrones diferenciales de la perfusión cerebral en 
niños con diferentes variantes de epilepsia Rolándica.
Palabras Clave: Epilepsia Rolándica, perfusión cerebral, SPECT, Epilepsia Parcial benigna de la Infancia, puntas centro-temporales, 
deterioro cognitivo.
Summary
Introduction: Cerebral perfusion patterns in typical rolandic Epilepsy and its variants remain unknown. Objective: To describe 
interictal cerebral perfusion patterns in this Epilepsy and in one of its variants. Patients and methods: Twenty four children were 
followed-up for 6 years after their first seizure. Magnetic Resonance Imaging and Single Photon Emission Tomography were performed 
during follow-up. We investigated for perfusion asymmetries in different cerebral structures using statistical parametric map. The perfu-
sion images were registered whether atypical evolution was diagnosed or if we found some cognitive deficits suggestive of focal cortical 
lesion. Results: Seven patients with atypical Benign Partial Epilepsy and seventeen with typical Rolandic Epilepsy were recruited. The 
vast majorly of the patients showed a cortical hyperperfusion pattern associated with asymmetric hypoperfusion pattern in basal ganglia 
and thalamus. Patients with atypical Benign Partial Epilepsy showed a well defined different cerebral perfusion pattern characterized 
by symmetrical hypoperfusion at the level of basal ganglia including thalamus. Conclusions: Different cerebral perfusion patterns were 
documented in different variants of Rolandic epilepsy.
Keywords: rolandic epilepsy, cerebral perfusion, SPECT, atypical Benign Partial Epilepsy, centro-temporal spikes, cognitive im-
pairment.
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Introducción
La Epilepsia Rolándica o Epilepsia Parcial Benig-
na de la Infancia con Paroxismos Centro-temporales 
(EPBI-pct) es un síndrome epiléptico aceptado por la 
ILAE. Esta enfermedad tiene habitualmente un curso 
benigno,1-6 sin embargo en algunos casos la evolución 
suele apartarse de esta característica.4-6 Se han descri-
to casos con afectación cognitiva aislada,3 deterioro 
cognitivo marcado,1-3,7 evolución hacia una Epilepsia 
Parcial benigna Atípica de la Infancia (EPBA_I),6 ha-
cia un Síndrome de Landau-Kleffner o hacia una Epi-
lepsia con puntas y ondas continuas en el sueño lento 
(EPOCSL).8-10 Existen muchos desacuerdos para consi-
derar que existan marcadores pronósticos de esta epi-
lepsia al comienzo de la enfermedad, sin embargo, hay 
estudios que le han dado valor a la presencia y número 
de descargas interictales,3,6  así como a los patrones de 
organización de ésta.3,6 No hemos visto en la literatura, 
quizás debido a la benignidad del síndrome, estudios 
de la perfusión cerebral en esta epilepsia. Solo se ha 
publicado un estudio correlacionando los patrones de 
perfusión subcortical con el pronóstico.6 Con el objeti-
René Andrade Machado.
Almenares 105 entre San Isidro y Tejar, 
Managua, Arroyo Naranjo, 
Ciudad de la Habana, Cuba.
Email: rene@inn.sld.cu
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vo de documentar los patrones de perfusión cerebrales 
intercríticos en esta epilepsia y en una de sus variantes 
de evolución realizamos la presente investigación.
Pacientes y métodos
Selección de los pacientes y diseño de la investigación
Los pacientes se reclutaron de la Unidad de Neu-
ropediatría del Hospital Pediátrico Universitario José 
Luis Miranda de Villa Clara. Sólo 24 sujetos fueron 
diagnosticados de EPBI-pct según los criterios de la 
ILAE1,11 y se les siguió durante seis años. No se do-
cumentaron atipicidades durante los primeros dos años 
del seguimiento. La existencia de lesión en la resonan-
cia magnética (RM) se consideró un criterio de exclu-
sión del estudio.
Los pacientes fueron seguidos durante 4 años, a 
cada uno se le realizó Electroencefalografía según el 
montaje internacional 10/20 durante la vigilia y tras la 
privación de sueño. Todos los pacientes fueron evalua-
dos por un psicólogo utilizando la Batería de Pruebas 
propuesta para esta epilepsia por Metz-Lutz y col1,11 
cuando se diagnosticó la enfermedad y cuando se pre-
sentaron signos de disfunción cognitiva-comportamen-
tal y/o de alteración del aprendizaje. 
La SPECT se realizó cuando se diagnosticó la 
evolución a una Epilepsia Parcial Benigna Atípica de 
la infancia (EPBA_I) según los criterios de la IlAE1,11 
o en el caso de sospecha de lesión no documentada en 
la RM. Se envió a cada padre una carta describiendo 
el estudio y se realizó la SPECT interictal a los 24 pa-
cientes tras haber obtenido el consentimiento informa-
do. Se usó como marcador el 99Tcm HMPAO, que se 
administró en estado de vigilia, con los ojos cerrados, 
o tras sedación anestésica en niños no cooperadores. El 
máximo de resolución del escáner fue de 10 mm, con 
cortes a 15 mm de espesor. La sensibilidad temporal del 
instrumento fue de 520 por segundo por 1 kbq/mL para 
un tamaño artificial de la cabeza.
Normalización, análisis de imágenes y metodolo-
gía para la obtención de los mapas estadísticos para-
métricos a partir de la SPECT cerebral
Para los análisis se usaron los datos de un grupo 
control de 30 sujetos con SPECT normales estudiados 
por el Departamento de Medicina Nuclear del Hospital 
Celestino Hernández. Se minimizaron las diferencias 
intergrupales de la posición de la cabeza, las diferen-
cias en el tamaño y la forma cerebral mediante transfor-
maciones espaciales en cada volumen cerebral: lineales 
y no lineales. Posteriormente, las imágenes obtenidas y 
la plantilla se suavizaron usando un filtro gaussiano.
Definimos las regiones de interés como todo el 
cerebro. La intensidad de los cortes se normalizó, di-
vidiendo cada imagen obtenida de los pacientes entre 
la media de la intensidad de la imágenes del cerebro. 
Para determinar los cambios en la perfusión, se calculó 
una diferencia de imágenes, sustrayendo a los cortes 
del grupo de estudio los obtenidos de las SPECT de 
los controles. Así, se registró para cada sujeto una ima-
gen espacial de mapas estadísticos paramétricos (MEP) 
estandarizada tridimensionalmente, cuya intensidad 
representaba los cambios de perfusión con relación a 
los individuos controles. Este procedimiento se realizó 
para cada lóbulo, los ganglios de la base y el cerebelo.
Análisis estadísticos
Se generó una máscara evaluando los umbrales de 
perfusión de la plantilla obtenida a partir de las SPECT 
cerebrales comparándolos con los umbrales de per-
fusión de 0,5 de la intensidad de señales del cerebro. 
Con esto procuramos limitar el análisis estadístico a 
los cambios en la sustancia gris. Las imágenes se ana-
Epilepsia Rolándica forma 
típica n= 17 
EPBA_I n = 7 
Edad de inicio (años) 3,5 (2-10) ± 1,2 5,5 (2-10) ± 1,4 b 
Género (M/F) 12/5 5/2 
Duración de las crisis (meses) 
 
10,4 (5-48) ± 19,1 15,4 (5 -48) ± 26,1 b 
Crisis generalizadas 1/17 a 6/7 c 
Diurnas frente a nocturnas (ambas) 
 
14/3 (17) 6/1 (6) 
Crisis focales/mes 1,3 (1-5) ± 0,6 4,3 (4-12) ± 1,6 b 
Número total de crisis 2,1 (2-6) ± 2,1 7,3 (2-22) ± 6,7 b 
Análisis de varianza (ANOVA two-way). EPBI-pct: epilepsia parcial benigna de la infancia con paroxismos centro-
temporales; EPBA: epilepsia benigna atípica de la infancia. a Se refiere a que ninguno de los niños incluidos 
en el grupo de EPBI-pct refirió crisis generalizadas (mioclónicas, ausencias o atónicas). b Nivel de probabilidad: 
p < 0,05; c Nivel de probabilidad: p < 0,01.  
Tabla 1. Características de la Epilepsia Rolándica formas típicas y atípicas (EPBA_I)
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lizaron usando un modelo general lineal MEP99. Una 
escala de colores del blanco al negro representó, en las 
imágenes, el flujo sanguíneo. El blanco fue el indicador 
de máximo flujo; los colores indican los valores de t. El 
umbral extendido fue k = 125 vóxels, y el nivel más alto 
de umbral, p = 0,01.
Análisis de los datos
Los resultados se expresaron como media y des-
viaciones estándares para los parámetros cuantitativos 
y como frecuencia relativa para los parámetros cuali-
tativos. Las comparaciones entre los lados (derecho e 
izquierdo) y las regiones supra e infratentorial se ana-
lizaron mediante el test de chi cuadrado. Las variables 
cuantitativas se analizaron mediante la t de Student. 
Consideramos significativos los valores para cualquie-
ra de los análisis de p < 0,05.
 
Variante de la enfermedad / Perfusión cerebral
 
EPBI-pct n (%)
 
EPBA_I n (%)
 
Normal  2 (11,8) 0 (0)
Alterado  15 (88,2) 7 (100) 
Hipoperfusión cortical focal con hipoperfusión 
del cerebelo bilateral aunque asimétrica  
2(11,8) 1 (7,6) 
Hiperperfusión cortical con hipoperfusión de 
ganglios basales incluyendo al tálamo asimétrica
 
10 (58,8)
 
 0 (0)
 
Hiperperfusión cortical y de ganglios basales 
con hipoperfusión cerebelosa simétrica
 
0 (0) 5 (72,6) 
Hiperperfusión cortical y de ganglios basales
 
3 (17,6) 1 (7,6) 
Tabla 2. Patrones de la perfusión cerebral en los grupos de estudio
EPBI-pct
 
EPBA_I Variante de la 
enfermedad / 
Perfusión cerebral Hipoperfundido
 
Hiperperfundido
 
Hipoperfundido
 
Hiperperfundido
 
Giro parietal inferior 2 I/D (1/1)
 
14 I/D (3/11)
 
5 I/D (1/4)
 
2 I/D (1/1)
 
Corteza parietal 
superior
 0 15 I/D (4/11)
 
0
 
7 I/D (1/6)
 
Corteza temporal 
superior 
2 I/D (1/1)
 
14 I/D (11/3)
 
3 I/D (0/3)
 
4 I/D (1/3)
 
Corteza temporal 
media 
2 I/D (1/1)
 
14 I/D (11/3)
 
3 I/D (0/3)
 
4 I/D (1/3)
Corteza temporal 
inferior 
0
 
15 I/D (10/5)
 
0
 
0
 
Corteza occipital 0 15 I/D (5/10)
 
0
 
7 I/D (2/5)
 
Corteza frontal
 
2 I/D (1/1)
 
13 I/D (3/11)
 
0
 
7 I/D (1/6)
 
EPBI-pct: epilepsia parcial benigna de la infancia con paroxismos centro-temporales; EPBA:, epilepsia 
benigna atípica de la infancia; I/D: preponderancia izquierda/derecha de la perfusión;– /– : no había preponde-
rancia; ±: sí había preponderancia. En dos pacientes con EPBI-pct la tomografía computarizada por emisión de fotón 
único era normal. 
Tabla 3. Perfusión cerebral cortical en los grupos de estudio
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Resultados
En el estudio se incluyeron 24 niños: un grupo 
que se diagnosticó con EPBI-pct y  permaneció duran-
te todo el seguimiento con características propias de 
esta epilepsia (n = 17; 5 niñas y 12 niños), y otro que 
desarrolló EPBI_A (n = 7; 2 niñas y 5 niños). Las ca-
racterísticas de la epilepsia por grupo aparecen en la 
tabla 1. Los patrones de perfusión cerebral corticales y 
subcorticales pueden verse en las tablas 2.
En ambos grupos de pacientes encontramos que 
la corteza estaba hiperperfundida con relación a los 
ganglios de la base (Figura 1A). En la EPBI-pct encon-
tramos 4 patrones de perfusión: perfusión normal (11,8 
%), hipoperfusión focal cortical con hipoperfusión del 
cerebelo bilateral aunque asimétrica (11,8 %), hiperper-
fusión cortical y de ganglios basales (figura 1B) (17,6%), 
hiperperfusión cortical con hipoperfusión de ganglios 
basales incluyendo al tálamo asimétrica Figura 1C y 
1D (58,8%). En la EPBI_A encontramos los siguientes 
patrones de perfusión: patrones de perfusión siempre 
anormales (100%), hipoperfusión focal cortical con 
hipoperfusión del cerebelo bilateral aunque asimétrica 
(7,6%), hiperperfusión cortical con hiperperfusión de 
ganglios basales,7,6 hiperperfusión cortical con hipoper-
fusión subcortical (72,4%). 
Los patrones de perfusión según regiones cortica-
les pueden verse en la tabla 3. En 20 de 24 pacientes se 
demostró un patrón de hiperperfusión en las cortezas 
parietales, frontales y occipitales, sin que se demostra-
ran diferencias entre los grupos (Figura 1A). Cinco de 
EPBI-pct EPBA_I Variante de la 
enfermedad / 
Perfusión cerebral Hipoperfundido Hiperperfundido Hipoperfundido Hiperperfundido
Caudado 3 I/D (2/1) 12 I/D (1/11) 5 I/D (0/5) a 2 I/D (1/1) 
Putamen 2 I/D (2/2) 11 I/D (1/10) 5 I/D (0/5) a 2 I/D (1/1) 
Globo pálido 3 I/D (2/1) 12 I/D (1/11) 5 I/D (0/5) a 2 I/D (1/1) 
Cerebelo 15 I/D (11/4) 0 7 I/D (2/5) 0 
Tálamo 3 I/D (2/1) (±) 12 I/D (2/10) 7 I/D (–/–) b 0 
 
La tasa de concordancia de perfusión supra e infratentorial era del 89%; 2, p < 0,01. La tasa de concordancia de perfu-
sióm entre el tálamo y otros ganglios basales fue del 79%; 2, p < 0.01. a Nivel de probabilidad: p < 0,05; b Nivel de proba-
bilidad: p < 0,01.
Tabla 4. Perfusión subcortical en los grupos de estudio 
La figura A muestra SPECT cerebral de un niño de 8 años con EPBI-pct típica se observa una hiperperfusión cortical en relación a la sub-
corteza (patrón de perfusión típico de cerebros inmaduros)
La figura B muestra SPECT cerebral de una niña de 7 años con EPBI-pct típica donde se observa un patrón de perfusión de cerebros 
inmaduros con hiperperfusión del tálamo.
La figura C muestra un SPECT de un niño de 10 años con EPBI-pct típica se documenta un patrón de hipoperfusión cortical focal tempo-
ro-parietal con hipoperfusión talámica asimétrica (figura D [MEP])
La figura E muestra un SPECT de un niño de 7 años con EPBI-pct atípica con evolución a una EPBI_A donde se documenta un patrón de 
hipoperfusión cortical focal temporal con hipoperfusión talámica simétrica (flecha) [MEP].
Figura 1. Patrones de perfusión cerebral en las variantes típicas y atípicas de Epilepsia Rolándica.
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los siete pacientes diagnosticados de EPBI_A mostra-
ron una hipoperfusión de la corteza suprasilviana (Fi-
gura 1D). Este hallazgo sólo se demostró en dos de los 
17 pacientes con EPBI-pct. Los patrones de perfusión 
en las regiones subcorticales pueden verse en la tabla 4. 
La figura 1E muestra los corregistros de las imágenes 
de RM y los MEP de un paciente con EPBI_A. Todos 
los pacientes clasificados como EPBI_A tenían imáge-
nes de hipoperfusión en el tálamo (Figura 1F), mientras 
que este patrón sólo de observó en tres pacientes con 
EPBI-pct, en los que la hipoperfusión fue asimétrica y 
menor (p <0,01). En 12 de los 17 pacientes en el grupo 
de niños con EPBI-pct se demostró una hiperperfusión 
talámica con respecto al grupo de niños con EPBI_A. 
Existió una adecuada correlación de las anomalías de 
hipoperfusión supra e infratentoriales (p < 0,01).
Discusión
Hoy día, aunque no aceptado por la ILAE, se con-
sidera en conjunto a las EPBI_A como un síndrome de 
susceptibilidad a crisis benignas en la infancia.3,12-16 La 
razón por la que se presentan unos u otros síndromes 
no se conoce, pero se sabe que hay factores comunes a 
cada una: la dependencia de la edad, la susceptibilidad 
genética y la hiperexcitabilidad cortical.17 La aparición 
de los distintos fenotipos se asocia a la localización, 
frecuencia y patrones de las descargas interictales; por 
ejemplo, si son de predominio frontal, aparece una evo-
lución a una epilepsia con POCSL, y si son tempora-
les posteriores, pueden evolucionar a un síndrome de 
Landau-Kleffner. 1,3,13-19 Sin embargo, poco o casi nada 
se ha estudiado de los patrones de perfusión en cada 
una de estas variantes.
En nuestro estudio, ambos grupos mostraron un 
patrón común de perfusión cerebral que no permitía 
distinguirlos. Este patrón puede resumirse del modo si-
guiente: primero, la perfusión de la corteza cerebral era 
mayor que la de la subcorteza, exceptuando las zonas 
de hipoperfusión en relación con las zonas de descar-
gas interictales (este patrón es típico de los cerebros 
inmaduros)6,20 segundo, las zonas de alteración de la 
perfusión afectaban a zonas de la corteza y la sustancia 
gris subcortical, (este hallazgo está en perfecta relación 
con los resultados de estudios neurofisiológicos recien-
tes que sugieren que las PO tienen un origen focal y la 
subcorteza participa en sus patrones de organización y 
frecuencia de descargas)6,21,22 y tercero, los trastornos 
de hipoperfusión cortical afectan a las cortezas asocia-
tivas (el patrón de déficit cognitivos encontrado en los 
pacientes se relaciona con la hipofuncionabilidad de 
estas zonas.  
A pesar de estas generalidades, el patrón de hipo-
perfusión bilateral y simétrica del tálamo y de otros 
ganglios de la base constituyó un marcador que permi-
tió diferenciar ambos grupos de pacientes. Este patrón 
fue típico de los pacientes con rasgos electroencefalo-
gráficos, clínicos y neuroconductuales distintivos de 
una evolución a una EPBI_A (aparición de crisis ató-
nicas, ausencias y mioclónicas, patrón de POCSL, y 
disfunción socio-familiar, neuropsicológica y escolar). 
Nuestros resultados muestran que la afectación cogni-
tiva comportamental de los pacientes con POCSL no 
está necesariamente relacionada con la disfunción de 
las cortezas asociativas como se ha planteado,1,3,6,23,24 
sino también que puede deberse a un daño subcortical 
al no encontrar diferencias entre los grupos en cuan-
to a los patrones de perfusión corticales. No obstante, 
nuestra investigación se realizó en diferentes momen-
tos evolutivos de la enfermedad en los dos grupos, y 
esto pudiera traer consigo diferencias en los patrones 
de perfusión intergrupales no dependientes de cambios 
patogénicos; sin embargo, este posible sesgo se mini-
mizó al realizarse las SPECT durante la fase activa de 
la epilepsia en ambos grupos. Otra posible debilidad 
del estudio podría ser que Luat et al demostraron que 
en la EPBI-pct existen diferentes patrones de perfusión 
cerebral en un mismo paciente, en diferentes momen-
tos evolutivos de la enfermedad,20 pero la correlación 
entre la los trastornos de conducta, los déficit cogniti-
vos (evolución hacia una EPBA_I) y la lateralidad de la 
hipoperfusión nos hacen descartar errores de interpre-
tación de este tipo.
Hasta la actualidad solo se ha publicado un es-
tudio semejante que evaluó el funcionamiento de las 
estructuras subcorticales mediante SPECT cerebral en 
las epilepsias benignas de la infancia pero no los pa-
trones cerebrales de perfusión en esta epilepsia y sus 
variantes.6,25 Kellaway, encontró que el sistema de pro-
yección talamocortical causa cambios regionales de la 
excitabilidad cortical.26 determinando la aparición de 
puntas en sitios diferentes y distantes al original, un 
hallazgo que es único de la EPBI-pct.25-30 Nosotros pen-
samos que la disfunción talámica es causa y no conse-
cuencia de la actividad eléctrica subclínica generaliza-
da, en la que las descargas rolándicas desencadenarían, 
mediante un fenómeno de sincronía bilateral secunda-
ria, un patrón de POCSL, cuando existe una disfunción 
talámica bilateral previa.6
En conclusión, existen patrones diferenciales de la 
perfusión cerebral en niños con diferentes variantes de 
Epilepsia Rolándica.
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Resumen
Objetivo: Determinar en qué proporción se presentan las diferentes variables para la administración del activador del plasminóge-
no tisular (tPA) en la población atendida en un hospital de Guayaquil-Ecuador. Métodos: Estudio transversal realizado con pacientes que 
ingresaron al servicio de Neurología del Hospital Regional Dr. Teodoro Maldonado Carbo, entre el 1 de enero de 2007 y el 31 de diciem-
bre de 2009 con diagnóstico de ictus agudo. Se utilizaron los criterios de inclusión y exclusión para el uso de tPA en pacientes con ictus 
dentro de las 3 o entre las 3 y 4.5 horas de inicio del cuadro. Resultados: Para el análisis final se incluyeron 550 pacientes. 434 fueron 
ictus isquémico y 116 fueron ictus hemorrágico. 6 pacientes llegaron al hospital en las 3 primeras horas y 13 entre las 3 y 4.5 primeras 
horas. En las primeras 3 horas pudimos observar que 4 de 6 pacientes (66%) eran candidatos para recibir tPA intravenoso y entre las 3 y 
4.5 horas, 6 de 13 pacientes (59%) eran candidatos para recibir tPA. Conclusiones: La gran mayoría de pacientes llegaron luego de las 
4.5 horas de iniciado el cuadro; si estos llegaran antes, una gran proporción podrían recibir un tratamiento potencialmente beneficioso 
que produciría una mejoría clínica y por lo tanto un mejor pronóstico si el tratamiento estuviera disponible en este hospital.
Palabras Clave: ictus, isquemia, tPA 
Abstract
Objective: To determine the proportion in which the variables for the administration of tissue plasminogen inhibitor (tPA) are 
present in the population admitted to a hospital in Guayaquil-Ecuador. Methods: Cross-sectional study with patients admitted to the 
Neurology service at the Regional Hospital Dr. Teodoro Maldonado Carbo between January 1, 2007 and December 31, 2009 with 
diagnosis of acute stroke. The inclusion and exclusion criteria were the same ones used on the guidelines for the use of tPA in patients 
with stroke during the first 3 hours and between the first 3-4.5 hours of onset. Results: 550 patients were included in the analysis. 434 
patients had ischemic stroke and 116 hemorrhagic stroke. 6 patients arrived to the hospital in the first 3 hours from onset and 13 patients 
arrived between the 3-4.5 hours from onset. In the first 3 hours, 4 out of 6 patients (66%) were candidates for the administration of tPA 
and between the first 3-4.5 hours, 6 out of 13 patients (59%) were candidates for tPA. Conclusions: The majority of the patients that 
arrived to this hospital; did so after 4.5 hours from the onset of symptoms. If these patients would have arrived earlier, a great proportion 
could have received a treatment potentially beneficial that would produce a clinical improvement and a better prognosis if the treatment 
was available in the hospital.
Key words: stroke, ischemia, tPA 
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Introducción
El tratamiento del ictus isquémico agudo es mul-
tidisciplinario y requiere tanto de la educación de mé-
dicos, paramédicos y enfermeras como de la población 
en general.
De todos los tratamientos de emergencia estudia-
dos, la administración intravenosa de activador tisular 
del plasminógeno (tPA) es la intervención que ha de-
mostrado mejores resultados en esta enfermedad.1 Otras 
intervenciones como tPAintraarterial2,3 e intervenciones 
mecánicas endovasculares son prometedoras, pero los 
resultados de estudios no son concluyentes. La estrepto-
kinasa no debe ser utilizada debido a su alta incidencia 
de hemorragia cerebral.4
Con el objetivo de determinar en qué proporción 
se presentan las diferentes variables para la administra-
ción de tPA en la población ecuatoriana,se decidió rea-
lizar un estudio transversal con los pacientes admitidos 
al servicio de neurología del Hospital Regional Teodoro 
Maldonado Carbo con diagnóstico de ictus agudo en los 
últimos tres años. Este estudio permitiría conocer de 
manera preliminar que proporción de pacientes podrían 
beneficiarse de uso del tPA si este estuviera disponible en 
dicho hospital,así como también conocer que variables 
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pueden ser abordadas para tratar de aumentar el número 
de pacientes que podrían ser candidatos a recibirlo.
Marco Teórico
A continuación se presenta un pequeño resumen del 
protocolo para el manejo precoz del ictus isquémico en 
adultos. Este protocolo fue publicado en el 2007 por dos 
grandes sociedades: la Asociación Americana del Cora-
zón y la Asociación Americana de Ictus respaldados por 
la Academia Americana de Neurología.5
El manejo y tratamiento del ictus comienza desde 
la activación del servicio de emergencia conocido en 
Estados Unidos con el número 911. La activación se da 
en su mayoría por familiares o testigos que estaban con 
el paciente al momento de presentación. En los Estados 
Unidos, aproximadamente el 29-65% de los pacientes 
con ictus agudo acceden a los hospitales a partir de este 
servicio de emergencia. El 19-60% de los pacientes con 
ictus llega al hospital dentro de las primeras 3 horas de 
iniciado el cuadro y de éstos el 14-32% dentro de las dos 
primeras horas. Los pacientes que utilizan la llamada 
de emergencia llegan por lo general mas rápido y por lo 
tanto el tiempo para que sea visto por un médico y para 
la realización de la tomografía computarizada (TC) es 
menor.5,6
Una vez que el servicio de emergencia acude al lu-
gar donde se encuentra el paciente con sospecha de ictus, 
estos lo evalúan, lo estabilizan, inician vías intravenosas 
y lo transportan lo más rápido posible al hospital que po-
sea centros especializados para ictus. La prioridad para 
su rápido transporte debe ser similar a la de los infartos 
agudos de miocardio o traumas.5
Existen dos tipos de centros para ictus. El centro 
de ictus primario el cual posee personal, experiencia e 
infraestructura para tratar ictus no complicados median-
te terapias de emergencia como el tPA.5,7 Por otro lado 
existen los centros comprensivos de ictus los cuales tra-
tan cuadros complicados con hemorragia intracerebral, 
subaracnoidea o aquellos que procedimientos invasivos 
quirúrgicos o endovasculares.5,8
Una vez que el paciente llega al hospital que posee 
un centro especializado para ictus, debe ser evaluado 
y tratado siempre considerando la pequeña ventana de 
tiempo que existe. Se realiza una evaluación inmediata 
que consiste en estabilización, evaluación de los defec-
tos neurológicos, comorbilidades y exclusión de condi-
ciones que podrían simular un ictus como convulsiones, 
migraña complicada, hipoglicemia, encefalopatía hiper-
tensiva y desorden de conversión.5
La información más importante en la historia clí-
nica es el tiempo de inicio de síntomas. El examen neu-
rológico debe ser completo pero rápido por lo que se re-
comienda el uso de escalas establecidas como la escala 
de ictus del Instituto Nacional de Salud conocida como 
NIHSS (National Instutes of Health Stroke Scale)5,9
A todos los pacientes se les deben realizar los si-
Tabla 1. Criterios para la utilización de tPA en los pacientes con ictus 
isquémico dentro de las primeras 3 horas de inicio del cuadro1,4  
• Diagnostico de ictus isquémico que causa déficit neurológico evidente 
• Los signos neurológicos no se deben revertir espontáneamente 
• Los signos neurológicos no deben ser menores o aislados 
• Tener cuidado con pacientes con déficits muy severos (*) 
• Los síntomas no deben sugerir una hemorragia subaracnoidea 
• No trauma craneano o ictus en los 3 meses anteriores 
• No infarto agudo de miocardio en los 3 meses anteriores 
• No hemorragia gastrointestinal o urinaria en los 21 previos meses 
• No cirugía mayor en los 14 días previos 
• No punción arterial en sitio no compresible en los 7 días previos 
• No historia de hemorragia intracraneal previa 
• Presión arterial no elevada (sistólica <185 y diastólica <110 mmHg) (*) 
• No evidencia de sangrado activo o trauma agudo (fractura) en el 
examen físico 
• No estar recibiendo anticoagulantes orales y si los toma el INR <1.7 
• Si ha recibido heparina en las 48 horas previas el TPT debe estar 
normal 
• Plaquetas > 100.000 mm3 
• Glucosa > 50 mg/dl 
• No convulsión con déficit
 
neurológico postictal (*)
 
• TC que no muestra infarto multilobar (hipodensidad >1/3 del hemisferio)
 
• El paciente o familiares entienden los riesgos y beneficios del 
tratamiento 
(*) Se explican con mayor detalle en el texto
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guientes exámenes diagnósticos: TC sin contraste o re-
sonancia magnética, glucosa sérica, electrolitos, función 
renal, electrocardiograma, enzimas cardiacas, hemogra-
ma completo, tiempos de coagulación, saturación de oxi-
geno. Debido a la importancia de un tratamiento precoz, 
estos exámenes deben estar disponibles los 7 días de la 
semana, las 24 horas del día.5
Finalmente se debe determinar si el paciente es can-
didato a recibir tPA dentro de las 3 primeras horas según 
los criterios que se presentan en la tabla 1. Se puede con-
siderar administrar tPA entre las 3 y 4.5 horas siempre y 
cuando se cumplan los criterios de la tabla 1 adicionando 
los de la tabla 2.1,5,10,11
Ciertos puntos de la tabla 1 deben ser aclarados. 
Los pacientes con déficits severos tienen mayor riesgo 
de hemorragia cerebral por lo tanto la decisión de ad-
ministrar tPA debe ser tomada con mucho cuidado. Si la 
presión arterial de un paciente puede ser disminuida con 
seguridad y cumple el resto de criterios de inclusión, se 
puede intentar reducir a valores que permitan adminis-
trar tPA siempre y cuando esta se encuentre estable antes 
de iniciar el tratamiento fibrinolítico. Un paciente que 
haya convulsionado puede recibir tPA siempre y cuan-
do el médico esté seguro que los déficits posteriores al 
evento, son secundarios a un ictus isquémico y no son 
fenómenos postictales.
El tPA fue aprobado por la FDA en 1996 luego de 
la publicación del estudio NINDS1 el cual demostró una 
mejoríaclínica a los 3 meses en los pacientes que lo reci-
bieron dentro de las 3 primeras horas de iniciado el cua-
dro a pesar del aumento de la incidencia de hemorragia 
intracerebral.El aumento de los eventos favorables au-
mentó de un rango del 20-38% a un rango del 31 al 50%.1 
Otro estudio publicado antes del NINDS conocido como 
ECASS12 y otro publicado tres años luego, el ECASS II13 
no lograron demostrar un beneficio del uso de este fi-
brinolítico; sin embargo,análisis post hoc si encontraron 
una tendencia a la mejoríaclínica si se utilizaba en las 
3 primeras horas como lo había demostrado el NINDS. 
En el 2008, el ECASS III11 demostró que existían resul-
tados favorables en la administración de tPA intraveno-
so en ciertos pacientes entre las 3 y 4.5 horas de inicio 
del cuadro. De los datos del NINDS y del ECASS III se 
obtienen las variables de inclusión y exclusión para el 
uso de tPA en las 3 primeras horas y entre 3 y 4,5 horas 
respectivamente.
La conclusión general es que el tPA demostró su 
utilidad al producir una mejoría clínica en los pacientes 
que lo reciben dentro del tiempo establecido. Estudios 
posteriores han llegado a esta misma conclusión como el 
realizado por Albers y colaboradores llamado STARS14 
Sin embargo otros estudios que han intentado demostrar 
lo que encontró el ECASS III no han podido ser conclu-
yentes, ejemplo de estos sonlos realizados por Clark y 
colaboradores, quienes evaluaron efectos dentro de los 
primeros 3015 y 90 días.16
Materiales y Métodos
Diseño
Se realizó un estudio transversal en pacientes ingre-
sados con ictus cerebral agudo al servicio de Neurología 
del Hospital Regional Dr. Teodoro Maldonado Carbo en-
tre los años 2007 y 2009.
Población
Se incluyeron a pacientes que ingresaron al servicio 
de Neurología del Hospital Regional Dr. Teodoro Mal-
donado Carbo, entre el 1 de enero de 2007 y el 31 de 
diciembre de 2009, con diagnóstico de ictus agudo. Se 
revisaron las epicrisis de los pacientes y fueron incluidos 
aquellos que tenían la información completa. Cuando 
datos eran dudosos o faltantes se procedía a revisar el 
historial clínico con la finalidad de obtener esta infor-
mación. Se buscaron los historiales clínicos de los pa-
cientes con diagnostico de ictus isquémicos que habían 
sido transferidos a otro servicio o habían fallecido. Se 
excluyeron aquellos pacientes con información incom-
pleta que no pudo ser obtenida ni de las epicrisis ni de 
los historiales clínicos.
Recolección de datos y mediciones
Se utilizaron los criterios de inclusión y exclusión 
para el uso de tPA en pacientes con ictus dentro de las 3 
o entre las 3 y 4.5 horas de inicio del cuadro para deter-
minar las variables a recolectar (Tablas 1 y 2).
Se midieron las siguientes características: tiempo 
cursado desde el inicio de los síntomas hasta el arribo al 
hospital (medida como <3 horas, entre 3-4.5 horas o más 
  
• Paciente mayor a 80 años
 • Uso de anticoagulantes orales independientemente del INR
 
• Score NIHSS mayor de 25 
• Historia combinada de ictus y diabetes 
 Criterios de exclusión para el uso de tPA entre las 3 y 4.5 horas10,13  Tabla 2.
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de 4.5 horas), edad (medida como < 80 años o > 80 años), 
ictus previo (medido como: menos de 3 meses, mas de 3 
meses o no), trauma craneoencefálico en los últimos 3 
meses, historia de hemorragia intracraneana, cirugía en 
los últimos 14 días, sangrado urinario o gastrointestinal 
en los últimos 21 días, infarto de miocardio en los últi-
mos 3 meses, punción arterial en sitio no compresible en 
últimos 7 días, historia de diabetes mellitus, resolución 
espontanea de síntomas, signos neurológicos menores 
y aislados, convulsión con síntomas residuales postic-
tales, síntomas de hemorragia subaracnoidea, sangrado 
activo al examen físico, trauma agudo, presión sistóli-
ca (medida como >185 mmHg o < 185 mmHg), presión 
diastólica (>110 mmHg o < 110 mmHg),  puntaje en la 
escala NIHSS (medido como <25 o >25), plaquetas (me-
didas como >100.000 o <100.000), glucosa sérica (me-
dida como >50 mg/dl o <50 mg/dl), INR (medido como 
<1.7 o >1.7), uso de anticoagulantes orales, TPT elevado, 
hemorragia evidenciada por TC, evidencia de infartos 
multilobares con hipodensidad que compromete 33% de 
hemisferio cerebral.
Análisis estadístico
Se describieron las características de la población 
mediante porcentajes.
Se determinó el porcentaje de pacientes que cum-
Figura 1. Flujograma de pacientes incluidos y descartados para el análisis
Figura 2. Pacientes que acudieron al hospital en las 3 primeras horas
550 pacientes con diagnóstico 
de ictus
35 pacientes 
descartados
550 pacientes incluidos en 
el análisis
Primeras 3 horas: 
6 (1,09%) pacientes 
3 - 4.5 horas:
 13 (2,36%) pacientes 
>4.5 horas: 
531 (96.5%) pacientes
6 pacientes acudieron 
en las 3 primeras horas
Descartados:
- 1 por tener infarto de más de 
33% del hemisferio cerebral
-1 por presentar historia de 
sangrado gastrointestinal en 
los últimos 21 días e infarto 
de más de 33% del hemisferio 
cerebral
4 candidatos para 
recibir tPA
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travenoso (Figura 2). Por otro lado, del grupo de 13 pa-
cientes que llegaron entre las 3 y 4.5 horas, 6 (59%) eran 
candidatos para recibir tPA, una proporción menor ya 
que los criterios para recibir tratamiento durante este pe-
riodo son más estrictos (Figura 3). Del total de pacientes 
con ictus que acudieron al hospital entre los años 2007 
y 2009, 10 hubieran podido recibir tPA representando un 
1.8%.
El resto de pacientes, quienes sumaron 531, llegaron 
luego de las 4.5 horas. Por lo tanto serian automática-
mente descartados como posibles candidatos para tera-
pia emergente intravenosa. Debido a que representaban 
a la mayoría de pacientes ingresados, se decidió deter-
minar qué porcentaje de ellos podría haber recibido t-pa 
de haber llegado a tiempo. Los resultados reflejaron que 
un total de 320 pacientes, es decir el 58% del total de 
casos de ictus, cumpliría con loscriterios de tratamiento 
de haber llegado dentro de las 3 primeras horas. Si estos 
pacientes hubiesen acudido dentro de las primeras 4.5 
horas, un total de 76 pacientes adicionales se hubiesen 
excluido, beneficiándose 244 (44%) pacientes.
Discusión
En este estudio se observó que la gran mayoría de 
pacientes llegó luego de las 4.5 horas de iniciado el ictus 
y, si estos hubiesen llegado antes, una gran proporción 
podría haber recibido un tratamiento potencialmente be-
neficioso, capaz de producir una mejoría clínica y por lo 
tanto un mejor pronóstico. En la realidad actual, el 1.8% 
de los pacientes con ictus atendidos en uno de los prin-
cipales hospitales de la ciudad se hubiese beneficiado de 
esta terapia de emergencia, un porcentaje significativa-
mente menor al de otros países.
Es importante que la comunidad se encuentre en-
terada de los signos del ictus y esté consciente que al 
acudir rápidamente al hospital más cercano, aumenta 
las probabilidades de reducir significativamente la dis-
capacidad del paciente. Este conocimiento solo se podrá 
lograr por medio de campañas de información social y 
programas de educación continua. 
De nada servirían estos cambios si es que no se 
produce a su vez, una reestructuraciónprofunda de los 
servicios de emergencia en Guayaquil. Mayor velocidad 
en la atención y transporte de los pacientes por parte del 
servicio de emergencia hacia el hospital, tomógrafos 
computarizados disponibles exclusivamente para emer-
gencias neurológicas y disponibilidad de tratamientos 
como tPA para los casos pertinentes, son solo algunos de 
los implementos necesarios para hacer posible este tipo 
de tratamiento.
Las desventajas de este estudio son su carácter 
transversal retrospectivo, que se basa en información de 
historiales recogida adecuadamente pero no enfocada a 
los criterios para la administración de tPA. Los autores 
pliría con los criterios para recibir tPA en las primeras 3 
horas y el porcentaje que hubiera podido recibirlo entre 
las primeras 3 y 4.5 horas. 
Habiendo determinado, por estudios realizados en 
esta población17 que un gran porcentaje de pacientes lle-
ga luego de las primeras 24 horas de iniciado el cuadro, 
se determinó analizar separadamente a los casos que, a 
pesar de que llegaron luego de las 4.5 horas, cumplían 
con el resto de criterios de inclusión. Este análisis se rea-
lizó con la intención de establecer un estimado de pa-
cientes que hubiesen sido aptos para el tratamiento, si es 
que existiesen los medios necesarios para efectuar una 
movilización eficiente desde el lugar de inicio de los sín-
tomas hasta el hospital.
Resultados
Entre el 1 de enero de 2008 y el 31 de diciembre de 
2009 fueron ingresados 585pacientes con diagnóstico de 
evento cerebrovascular, de los cuales 35 fueron descar-
tados por no cumplir con los criterios del estudio. Para el 
análisis final se incluyeron 550 pacientes. (Figura 1).
De estos 550 pacientes 434 fueron casos de ictus 
isquémico y 116 de ictus hemorrágico. Según el tiem-
po que transcurrió desde el inicio de síntomas hasta la 
atención médica, 6 pacientes llegaron al hospital en las 
3 primeras horas representando un 1.09% de todos los 
casos de ictus. Entre las 3 y 4.5 horas llegaron 13 pa-
cientes más, representando un 2.36% adicional. Por lo 
tanto un total de 19 pacientes (3.45%) pudieron haber 
sido valorados como posibles candidatos para el uso de 
tPA intravenoso.
Al analizar las variables de los 6 pacientes que acu-
dieron al hospital en las primeras 3 horas, se observó 
que 4 (66%) de ellos eran candidatos para recibir tPA in-
Figura 3. Pacientes que acudieron al hospital entre las 3 y 4.5 horas.
13 pacientes acudieron 
entre 3 y 4.5 horas
Descartados:
-2 por tener infarto de más de 
33% del hemisferio cerebral 
-3 diagnóstico de hemorragia 
-1 mayor de 80 años 
-1 con INR mayor de 1.7
6 candidatos para 
recibir tPA
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creen que este estudio da un primer paso en el área de 
investigación relacionada a la posibilidad del tratamien-
to de ictus con tPA en el Ecuador, y que esto da pie al 
desarrollo de futuros estudios prospectivos que evalúen 
a los pacientes al momento de ingreso al hospital.De esta 
manera, se proveería información más fidedigna acerca 
del tiempo de llegada y del cumplimiento de criterios. 
Además se podría obtener información muy valiosa 
para un análisis más profundo, valorando por ejemplo, 
el conocimiento de la enfermedad en los familiares del 
paciente, preguntándoles sitienen alguna sospecha de la 
causa que provoco las manifestacionesclínicas; el tiem-
po que se tomo el paciente en llegar al hospital; el medio 
por el cual llego; el tiempo para el primer encuentro con 
un especialista en neurología y el tiempo para las imáge-
nes y otros exámenes diagnósticos.
Es la opinión de los autores que aunque este trata-
miento es muy útil, aun falta mucho para poder imple-
mentarlo. Se necesitan programas que permitan elreco-
nocimiento del ictus en la comunidad, paraque de esta 
manera, las personas cercanas al evento tomen las me-
didas necesarias para el traslado inmediato del paciente 
hacia un hospital. Además se necesita de más programas 
educativos públicos que informen a la sociedad sobre los 
pasos a seguir en el caso de una emergencia.
Por otro lado, los servicios de emergencia deben te-
ner protocolos establecidos para evaluar, tratar y trans-
portar rápidamente a los pacientes. En los hospitales es 
necesario implementar unidades de ictus que cumplan 
con todos los requerimientos necesarios para el trata-
miento adecuado de la enfermedad; que se puedan efec-
tuar los exámenes diagnósticos todos los días del año a 
cualquier hora y que el personal encargado del cuidado 
del paciente, se encuentre especialmente instruido en el 
tratamiento rápido del ictus isquémico. Una vez aborda-
dos estos problemas, se podría implementar este trata-
miento, que si bien puede resultar costoso, es capaz de 
detener y revertir una posible discapacidad, hecho que a 
largo plazo resulta favorecedor, no solo para la salud del 
paciente, si no para el desarrollo económico de la socie-
dad, ya que habría una reducción de discapacitados de 
los cuales tendría que hacerse cargo el servicio de salud 
social, por lo tanto podría utilizar recursos económicos 
en otros campos necesarios.
El Ecuador podría beneficiar a su población y dis-
tribuir mejor sus recursos económicosmediante un tra-
tamiento que no solo podría impedir la muerte de sus 
pacientes, sino que también les daría una mejor calidad 
de vida. Aunque tarde algunos años en poseer este tra-
tamiento, la educación de la comunidad y el cambio en 
la forma de atención de esta enfermedad serían de gran 
utilidad, ya que el diagnóstico precoz y manejo tempra-
nodel ictus, permitirían una más eficiente prevención y 
manejo de sus complicaciones.
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ARTÍCULO ORIGINAL
Esclerosis Multiple en un Hospital del Litoral Ecuatoriano
Resumen
Objetivo: Se realiza estudio  observacional en 45 pacientes afectos de esclerosis múltiple en un hospital del Litoral ecua-
toriano. Métodos: Durante el lapso de 8 años (2002 - 2010) se valoran caracteres demográficos y clínicos, el estado de disca-
pacidad empleando la escala modificada de Kurtzke y la respuesta al tratamiento inmunomodulador. Resultados: De los 45 
pacientes estudiados el 58% fueron mujeres, el grupo etario más frecuente fue entre 30 – 39 años, predominó la forma remitente 
recidivante seguida de la forma secundaria progresiva, se determina que la resonancia magnética es el método de elección para 
el diagnóstico y seguimiento de los pacientes y que la tasa de recaídas fue baja usando la terapia inmunomoduladora. Conclu-
siones: Del estudio se deduce que la presentación de la enfermedad en un hospital del litoral ecuatoriano es menor que en la 
región interandina debido probablemente a condiciones demográficas diferentes pero que las características clínicas, la forma 
de la enfermedad y el resultado al tratamiento son similares a las series encontradas en países de las mismas características.
Palabras Clave: Esclerosis múltiple, desmielinización, terapia inmunomoduladora.
Abstract
Objective: An observational study was conducted in 45 patients with Multiple Sclerosis in a hospital in the Ecuadorian 
Coast, in order to characterize the disease in our environment. Methods: During the period of 8 years (2002 - 2010), demogra-
phic and clinical characteristics, disability status using the modified Kurtzke, assessment of functional systems and response to 
immunomodulatory treatment are evaluated. Results: Of the 45 patients studied 58% were women, the most common age group 
was between 30 - 39 years. The predominating type was relapsing remitting (RR) followed by secondary progressive (SP). It is 
determined that the nuclear magnetic resonance (RM) is the complementary method of choice for diagnosis and monitoring of 
patients and the relapse rate was low using immunomodulatory therapy. Conclusions: The study suggests that the presentation 
of the disease in a hospital in the Ecuadorian coast is lower than in the inter-Andean region probably due to demographics or 
other factors yet to be determined, but that the clinical features, the subtypes of the disease and immunomodulatory treatment 
response is similar to the series found in countries of the same characteristics.
Keywords: Multiple sclerosis, demyelination, immunomodulatory therapy
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Introducción
La Esclerosis Múltiple (EM)  es un proceso desmieli-
nizante del Sistema Nervioso Central (SNC) que se carac-
teriza por ataques recurrentes con disfunción neurológica 
focal y multifocal que por lo general afecta a individuos en 
las etapas mas productivas de la vida.1
Hace 20 años hablar de EM en el Ecuador  era referir-
se o controlar  casos anecdóticos de pacientes que habían 
sido diagnosticados y tratados en EEUU o Europa y en no 
pocas ocasiones se dijo que la enfermedad no era patrimo-
nio en regiones de climas tropicales sino de zonas que se 
acercan a los polos, es decir climas fríos.
Con el advenimiento de la Resonancia Magnética nu-
clear (RM) a ciudades del país, así como del estudio de 
bandas oligoclonales en líquido cefaloraquideo (LCR) y 
los Potenciales Evocados el diagnóstico se ha hecho más 
frecuente.
La RM jugó un papel importante el diagnóstico y ma-
nejo de la enfermedad debido a tres factores: a) En base al 
cuadro clínico ofrece un diagnostico temprano y seguro, 
b) Contribuye al entendimiento de la fisiopatología de la 
enfermedad y la relación de los cambios de acuerdo las 
curso clínico de la misma y c) Juega un rol decisivo en 
el monitoreo de los efectos de la Terapia actual, especí-
ficamente en identificar la respuesta individual que da la 
Terapia en cada caso.2
La República del Ecuador  se encuentra en la línea 
ecuatorial entre Colombia y Perú, con coordenadas  de 1º 
21’ de Latitud Norte y 4º 58’ de Latitud sur; 75º 11 y 81º 10’ 
long. Con una superficie de 256.370 Km2 (Islas Galápagos 
con 8.000 Km2). Y tres regiones definidas con situación 
geomorfológica especial a nivel continental, de ellas la 
costa situada entre el Océano Pacifico y la Cordillera de 
los Andes posee un clima cálido y húmedo con temperatu-
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ras entre 18º y 30º C variante con el tipo de estación.
En la parte sur se encuentra la ciudad de Guayaquil la 
mas poblada del país con 3.000.000 millones de habitantes, 
está el Hospital Dr. Teodoro Maldonado Carbo de la Segu-
ridad Social Ecuatoriana (IESS), hospital General de 500 
camas donde se han valorado y tratado pacientes con EM.
La Epidemiología de la EM ha sido estudiada en paí-
ses desarrollados estimando su  prevalencia entre 80 y 300 
/ 1.000.000 a diferencia de países en vías de desarrollo 
donde con estudios limitados se reporta una prevalencia 
de  5/ 100.000 habitantes.3,4
En el país  se ha reportado  un solo estudio sobre la 
frecuencia de la EM, de tipo observacional  realizado entre 
Mayo y Junio del 2005 para calcular la prevalencia  pun-
tual de EM la que fue de  1.2% 100.000 habitantes con una 
relación mujer varón de 2.5:1; los pacientes que viven a 
nivel del mar la prevalencia fue de 0.67 % 100.000  y para 
los que viven en la altura andina fue de 1.71 % 100.000 
habitantes: este estudio constituye una primera aproxima-
ción  de la EM en el Ecuador.5
Pacientes y métodos
El Sistema Nacional de Salud se caracteriza por su 
segmentación con varios financiadores y proveedores bajo 
la rectoría del Ministerio de Salud Pública, la cobertura 
de la Seguridad Social es relativamente baja (IESS 10% y 
Seguro Campesino 10%), la red asistencial pública es limi-
tada quedando un 30% de la población sin cobertura. 
Los pacientes estudiados en esta serie corresponden a 
derecho habientes afiliados al IESS  que fueron valorados, 
diagnosticados y la mayor parte tratados en el Servicio de 
Neurología del Hospital Regional Dr. Teodoro Maldonado 
Carbo de la ciudad de Guayaquil donde dichos pacientes 
fueron diagnosticados de EM según los criterios de Poser 
et al6 y Mc Donald7 con una escala EDSS de ingreso igual 
o menor a 5.5.
Se realizó un estudio observacional, transversal por 
un periodo de tiempo de 8 años (desde el 1 de enero del 
2002 al 30 de diciembre 2010)  para valorar la presenta-
ción clínica, su síntoma inicial, el tipo de EM presenta-
do, la evolución de la discapacidad mediante la Escala 
de Kurtzke (Tabla 1) y establecer su evolución en base al 
tratamiento inmunomodulador, observar su evolución de 
acuerdo a criterios clínicos, establecer la tasa de recaída 
anual y efectos secundarios más frecuentes con el uso de 
esta terapéutica.
A todos nuestros pacientes se le realizó una rigurosa 
investigación clínica, neurorradiológica en base a estudios 
de resonancia magnética efectuados a los 3 y 9 meses, con 
un control anual; en la mayor parte de ellos se realizó po-
tenciales evocados visuales (patrón Damero), auditivos 
y en 6 somatosensoriales. A 23 de nuestros pacientes se 
realizó estudios de LCR para determinar la presencia de 
bandas oligoclonales y de anticuerpos antimielina.
Resultados
El número de pacientes estudiados fue de 45 y el sexo 
predominante fue el femenino con 58% (n=26) y la edad 
de los pacientes fluctuó entre 20 y 50 años en el 75,55 % 
(n=34). La mayor presentación fue entre 30 – 39 años con 
el 33,33 % (n=15), entre 20 – 29 años con el 22,22 % (n=10) 
y con el 20 % (n=9) entre 40 – 49 años. (Figuras 1, 2 y 3)
Tres (6,6 %) pacientes de nuestra serie tienen origen 
europeo y 4 (8,8 %) de ellos realizaron viajes al exterior, el 
resto (84,44 %) habían nacido y vivido en el litoral ecua-
toriano.
En cuanto al tipo de enfermedad, el 64.44 % (n=29) 
tenia la forma recurrente remitente (RR), secundaria 
progresiva (SP) 22,22% (n=10), primaria progresiva (PP) 
11,11% (n=5) y con el tipo secundaria progresiva en brotes 
2,22% (n=1). (Figura 4)
Las manifestaciones clínicas más frecuentes inicia-
les fueron: compromiso piramidal 31,11% (n=14), neuritis 
óptica 20% (n=9), trastorno cerebeloso 13,33 % (n=6), ma-
nifestaciones de tallo 11,11% (n=5), compromiso medular 
8,88 % (n=4), trastornos sensitivos 6,66% (n=3) y con el 
2,22% (n=1) trastornos hipotalámicos, fatiga y signo de 
Lhermitte respectivamente. (Figura 5)
Se encontró que 10 (22,22%) pacientes tuvieron de 
3 – 5 ataques, 6 (13,33%) tuvieron 2 ataques y 3 (6,66%) 
más de 5 ataques y la mayor parte 1 (2,22%) ataque previo 
al tratamiento.
Mujeres
58
Hombres
42
Figura 1. Distribución de acuerdo al sexo Figura 2. Distribución según grupos de edad
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Figura 3. Comportamiento según edad y sexo
Figura 4. Formas clínicas de Esclerosis Múltiple en nuestra serie.
Figura 5. Manifestaciones clínicas como presentación inicial
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Los controles radiológicos realizados con RMN de 
cerebro con cortes axiales, coronales y sagitales con infu-
sión de gadolinio demostraron que este procedimiento fue 
óptimo para el diagnóstico y monitoreo de los pacientes 
con esclerosis múltiple (Figuras 6A, 6B y 6C) así como el 
valor de los potenciales evocados visuales en el comple-
mento diagnóstico de la enfermedad.
Con respecto a la evolución clínica mediante la es-
cala EDSS hubo una tendencia a mantener la puntuación 
promedio sin mayor progresión durante el seguimiento. En 
la puntuación en pacientes con formas RR que recibieron 
Interferon beta 1a o 1b fue de 2,8 que se mantuvo durante 
los primeros 3 meses de tratamiento luego disminuyó a 
2,29 en los tres meses siguientes y posteriormente se incre-
mentó al 2,63 hasta los 2 años de tratamiento.
En los pacientes con la forma SP que recibieron in-
terferon beta 1a o 1b fue de 4,63 durante el primer mes 
de tratamiento que disminuyó a 6,63 durante el segundo 
y tercer mes de tratamiento, se incrementó al 3,63 durante 
el 4to y 5to mes para luego caer al 2,79 hasta los 2 años de 
tratamiento manteniendo una EDSS menor que en la fase 
inicial.
El número de recaídas con ambos interferones fue 
bajo ya que el 71,1% (n=32) de los pacientes no la presenta-
ron, el promedio anual de recaídas bajó de 1,3 a 0,35 con el 
tratamiento modificador de la enfermedad.
Los efectos adversos con el uso de esta terapia fue-
ron síndrome pseudogripal (86,66%), dolor en el sitio de 
aplicación (28,88%), elevación de transaminasas hepáticas 
(17,77%), reacciones cutáneas locales (13,33%) y depresión 
en 2 (4,44%) pacientes.
Discusión
Los pacientes de EM en nuestra serie corresponden a 
la de un Hospital General de una zona del litoral ecuato-
riano, que tenían características  etáreas y de género simi-
lares a las encontradas en pacientes de otras regiones  con 
esta enfermedad con un promedio de edad entre los 20 y 
Figuras 6A, 6B, 6C. RMN de cerebro en FLAIR cortes axial, coronal 
y sagital que demuestran lesiones periventriculares hiperintensas y 
en centro semioval.  En la vista sagital se observa la típica extensión 
digitiforme (dedos de Dawson), siguiendo la distribución venosa
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0.0 Exploración neurológica normal (Todos grado 0 en los SF) 
1.0 Sin discapacidad, signos mínimos en 1 SF (grado 1) 
1.5 Sin discapacidad, signos mínimos en más de 1 SF (Mas de 1 SF grado 1) 
2.0 Discapacidad mínima en 1 SF (un SF grado 2, otros 0 o 1) 
2.5 Discapacidad mínima en 2 SF (2  SF grado 2, otros 1 o 0) 
3.0 Discapacidad moderada en 1 SF (un SF grado 3, otros 0 o 1) o discapacidad leve en en tres o cuatro SF grado 2, o dos SF grado 3, o 5 SF grado 2 
3.5 Completamente ambulatorio pero con capacidad moderada en 1 SF (un SF grado 3) y uno o dos SF grado 2, o dos SF grado 3, o 5 SF grado 2) otros 0 o 1. 
4.0 Ambulatorio, capaz de caminar sin ayuda o descanso unos 500 m. 
4.5 Ambulatorio, capaz de caminar sin ayuda o descanso unos 300 m. 
5.0 Ambulatorio, capaz de caminar sin ayuda o descanso unos 200 m. 
5.5 Ambulatorio, capaz de caminar sin ayuda o descanso unos 100 m. 
6.0 Necesidad de apoyo unilateral de forma constante o intermitente para caminar 100 m con o sin descanso. 
6.5 Necesidad de apoyo bilateral de forma constante o intermitente para caminar 20 m con o sin descanso. 
7.0 Incapacidad para caminar más de 5 m aun con ayuda: esencialmente restringido a silla de ruedas, se autopropulsa y traslada solo. 
7.5 Puede dar solamente unos pasos: restringido a silla de ruedas, precisa ayuda para desplazarse. 
8.0 
Esencialmente restringido a una cama o silla de ruedas.  Puede estar levantado la 
mayor parte del día, mantiene funciones de autocuidado, uso efectivo de miembros 
superiores. 
8.5 
Esencialmente restringido a una cama la mayor parte del dia.  Mantiene 
parcialmente el uso de miembros superiores, retiene algunas funciones de 
autocuidado. 
9.0 Paciente encamado, puede comunicarse y comer. 
9.5 Paciente encamado, incapaz de comunicarse y comer. 
10 Fallecimiento debido a EM
SF: Sistema Funcional 
ESCALA AMPLIADA DEL ESTADO DE DISCAPACIDAD
Tabla 1
Tabla 2
EDSS DEFINICIÓN Y EQUIVALENCIA EN SISTEMAS FUNCIONALES 
 
0 
 
Examen neurológico normal.  (todos SF grado 0, incluyendo Cb grado 1) 
1 Sin discapacidad, signos minimos. (cualquiera /todos grado 1) 
2 Minima discapacidad (1 o 1 grado 2) 
3 Moderada discapacidad (1 o 2 grado 3 o severo grado 2) 
4 Discapacidad no interfiere (1 grado 4 o algunos 3) 
5 Discapacidad con limitación de la marcha a 2 cuadras (1 grado 5 o menos combinados) 
6 Asistencia para caminar.  (1 grado 6 o menos combinados) 
7 Silla de ruedas sin ayuda.  (usualmente grado 4 + en algunos) 
8 Paciente postrado pero con movimiento funcional de brazo (usualmente grado 4 + en varios) 
9 Paciente postrado, asistencia completa (usualmente grado 4 +en la mayoría) 
10 Muerte 
Modificado de Kurtzke
32  Revista Ecuatoriana de Neurología / Vol. 20, N o1-3, 2011
45 años y predominio del sexo femenino. La mayor parte 
de ellos recibió tratamiento con fármacos inmunomodu-
ladores a diferencia de otros centros en el país  que no lo 
reciben por el alto costo al Sistema de Salud.6-11
El cuadro clínico con su sintomatología y signolo-
gía está de acuerdo con la de otros estudios similares.12-13 
Dentro de un mismo país, sin embargo, la prevalencia e 
incidencia en nuestra serie es menor comparada con cen-
tros hospitalarios de la sierra ecuatoriana quizás debido a 
factores climáticos y demográficos. 
El porcentaje de recaídas en nuestros pacientes tam-
bién es similar al reportado en otras series y en cuanto a su 
evolución valorada por escalas ampliamente reconocidas a 
nivel mundial (EDSS)  se ajusta también a lo encontrado 
en otras series.
La valoración y el seguimiento de los casos, en base a 
controles por RM demostró que ésta es la herramienta mas 
útil, al momento, no sólo para el diagnóstico sino que per-
mite controlar su evolución en pacientes no tratados (evo-
lución natural) y de los que recibieron tratamiento como la 
mayor parte de los pacientes de nuestra serie.14-16
La formación de las imágenes  en RM se basa en los 
distintos tiempos de relajación  de los protones que com-
ponen los tejidos, colocados en un campo magnético y 
expuesto a pulsos de radiofrecuencia. La sustancia blan-
ca está compuesta por membranas  ricas en fosfolípidos y 
proteínas.
El contenido neto de agua es inferior al de la corteza 
y núcleos grises centrales con mayor concentración de pro-
tones por lo que la sustancia blanca a nivel de los hemis-
ferios cerebrales, en el tallo y en la médula normalmente 
presenta tiempos cortos de relajación con hiperintesidad 
en secuencias T1 e, hipointensidad en OPD, T2 y FLAIR 
en base a que los factores histopatológicos de la EM con-
tribuyen a la apariencia de las lesiones vistas en RM con 
alteración de la barrera hematoencefálica.17,18
La posterior destrucción y lisis de la mielina, que es 
fagocitada por los macrófagos apagándose así el proceso 
inflamatorio inicial con posterior reacción  glial astrocítica 
pero con disminución del volumen de mielina y expansión 
del espacio extracelular persistiendo la hiperintensidad de 
la lesión; en largo plazo el desbalance entre desmielini-
zación, remielinización, pérdida axonal y reemplazo por 
agua que provoca la presencia de atrofia con aumento del 
volumen ventricular y el tamaño de surcos y cisternas.19 
(Figura 6).
A mas de las alteraciones neurorradiológicas encon-
tradas en nuestros pacientes, que fueron seguidas con con-
troles por el lapso de ocho años, hay que destacar el apoyo 
al diagnóstico dado por el estudio de LCR con determi-
nación de bandas oligoclonales así como el estudio de Po-
tenciales Evocados visuales que se realizó, todos ellos con 
alteraciones que apoyaron el diagnóstico en pacientes con 
EM.20,21
El tratamiento recibido por los pacientes de nuestro 
estudio así como el porcentaje de pacientes libres de recaí-
das (75%) es alentador con el tratamiento con inmunomo-
duladores que además presentan pocos efectos adversos, 
también descritos en otros estudios demostrando eficacia 
especialmente en las formas RR y SP22-25 sin dejar de va-
lorar los nuevos avances con otros tipos de tratamiento 
(inmunosupresores) algunos con fármacos receptores-mo-
duladores por vía oral que demuestran mayor disminución 
de las recaídas comparados con la terapia inmunomodula-
dora con los interferones.26-31
Es necesario mayor observación al seguimiento de 
los casos en nuestra serie así como de los nuevos casos que 
sin duda se presentarán, por lo que esta observación pre-
tende alertar sobre la presencia de la EM, su mejor conoci-
miento y manejo para un mejor control de esta entidad que 
se pensó no era tan común en nuestro medio y que ataca a 
población en etapas productivas de la vida.
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ARTÍCULO ORIGINAL
Propuesta Pedagógica para la Compensación de la Memoria Viso-Espacial
en Pacientes con Secuelas Neurológicas
Resumen
Durante la percepción de un objeto, surge en el cerebro un sistema complejo de conexiones temporales, el cual refleja 
los vínculos y las relaciones existentes entre los objetos, sus partes y propiedades. Objetivo: Comprobar cómo influye la pro-
puesta pedagógica diseñada en la compensación de la memoria viso-espacial en personas con secuelas neurológicas. Material 
y Método: Se realizó un pre-experimento pedagógico a un grupo de 20 pacientes. Se empleó una batería neuropsicológica que 
evaluaba memoria visual, viso-construcción, rapidez perceptual y motora, atención, funciones ejecutivas e inteligencia verbal 
(NEUROPSI) inicial y final para constatar el déficit de dicha memoria, se compararon los resultados hallando el por ciento 
de mejoría. Resultados: El rango de edad del grupo estudiado fue entre los 21 y 55 años. El principal rasgo encontrado fue la 
inexactitud en la reproducción del modelo por el déficit de atención latente. Los trastornos en los mecanismos de fijación de la 
memoria fue una de las mayores dificultades presentadas. Se obtuvo una mejoría en cada variable controlada en relación a la 
evaluación previa al tratamiento. Conclusión: La propuesta pedagógica diseñada influyó de forma positiva en la compensación 
de la memoria viso- espacial en el grupo de pacientes investigados.
Palabras Clave: Memoria Viso-Espacial, Neuropsi, Compensación, Secuelas Neurológicas.
Abstract
During the perception of an object, a complex system of temporary connections, which reflects the links and relationships 
between objects, their parts and properties in the brain, appears. Objective: To determine how the designed pedagogical pro-
posal influences in the compensation of the viso- space memory in people with neurological sequels. Material and method: A 
pre pedagogical experiment in a group of 20 patients was carried out. A neuropsychological battery was used evaluating visual 
memory, viso-construction, perceptual and motor speed, care, executive functions and verbal intelligence (NEUROPSI) both 
initial and final to verify the memory deficit. Results were compared and the percentage is reported. Results: The studied group 
age range was between 21 and 55 years. The main feature found was the inaccuracy in the reproduction of the model due to the 
latent attention deficit. The disorders of the mechanism to fixate memories were one of the greatest difficulties presented. An 
improvement in each variable was observed Conclusion: The designed pedagogical proposal influenced positively the viso-
space memory compensation in the group of patients under investigation.
Keywords: Multiple sclerosis, demyelination, immunomodulatory therapy
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Introducción
Las funciones psíquicas son sistemas funcionales 
organizados complejamente, sociales por su proceden-
cia, cuya localización presupone su amplia distribución 
dinámica por toda la corteza cerebral. Por ello se pue-
de suponer que la base material de los procesos menta-
les superiores es todo el cerebro en conjunto, el cerebro 
como sistema altamente diferenciado, cuyas partes ga-
rantizan los diversos aspectos del todo únicos. Aquellos 
sistemas funcionales complejos de las zonas corticales 
que actúan conjuntamente y que constituyen su substrato 
material no aparecen en forma terminada, y no maduran 
independientemente, sino que se forman con el proceso 
de comunicación y de la actividad objetiva, adquiriendo 
gradualmente el carácter de las complejas relaciones in-
tercentrales que Leontiev, A. N. (1959) propone designar 
como órganos funcionales cerebrales.
Las funciones psíquicas superiores sólo pueden 
existir gracias a la interacción de estructuras cerebrales 
altamente diferenciadas, cada una de las cuales hacen 
un aporte específico propio al todo dinámico y participa 
en el funcionamiento del sistema, cumpliendo funcio-
nes propias.1
El hemisferio derecho también llamado el hemisfe-
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rio sintetizador, se encarga del procesamiento de toda  la 
información viso-espacial.
La vista es, por tanto, una función cognitiva extre-
madamente compleja si tenemos en cuenta el número de 
informaciones que debe procesar para obtener el análisis 
de una escena visual coherente. Ella nos permite también 
identificar los objetos que componen nuestro entorno, así 
como sus posiciones en relación a otros objetos y en rela-
ción a nuestro propio cuerpo. Así nos permite interactuar 
con el medio (coger objetos, orientarnos a través de ellos, 
etc.).
Para poder desarrollar  un buen componente espacial 
es necesario un nivel normal de representación mental de 
las partes del cuerpo, por medio de la cual tenemos la 
noción de nuestra posición (brazos, cuerpo, piernas, etc.) 
relativa en el espacio, estas nociones son integradas a los 
conocimientos adquiridos o que se desean adquirir de los 
objetos del entorno y su interacción con nuestro cuerpo.
El componente viso-espacial de la memoria se re-
laciona con la activación de zonas occipito-temporales 
y occipito-parietales.2 La memoria viso-espacial está 
constituida por procesos y representaciones activados en 
forma temporaria, implicados en el control, la regulación 
y el mantenimiento activo de información relevante para 
una tarea, al servicio de la cognición compleja mediante 
una red de áreas corticales liadas en la retención de un 
estímulo viso-espacial  corteza prefrontal, áreas parieto-
temporales y occipitotemporales. 
Una adecuada evaluación por parte de todo el equipo 
multidisciplinario que interactúa con el paciente permi-
tirá hacer una descripción de su situación cognoscitivo-
conductual, que es en ultima instancia el dato fundamen-
tal del paciente.3 Por tal motivo la intención de todo el 
equipo multidisciplinario que interactúa con el paciente 
va dirigido a obtener la más exacta y detallada estimu-
lación de las alteraciones cognoscitiva y conductuales 
de la disfunción cerebral. Este objetivo  solo se logra al 
considerar la historia del paciente, los hallazgos médicos, 
la observación informal del sujeto, y la aplicación de una 
amplia serie de pruebas que permiten orientarse en la ex-
tensa gama de alteraciones que pueden producirse en el 
individuo que ha sufrido lesión cerebral.
Indudablemente, uno de los problemas más comple-
jos en la práctica neuropsicológica, se vincula con la re-
habilitación de las funciones que el paciente ha perdido a 
causa de un daño cerebral.4 Los factores que inciden son 
múltiples entre ellos figuran la etiología del daño y nivel 
premórbido del paciente. Esta particularidad de la recu-
peración tiene una implicación terapéutica fundamental, 
cualquier procedimiento rehabilitativo que se aplique 
debe comenzar lo antes posible, ya que el período inicial 
es el más adecuado para lograr avances de importancia. 
La puesta en práctica del proceso terapéutico dirigido a 
incidir en el déficit cognitivo intenta por una parte su-
ministrar al paciente una serie de estrategias útiles para 
superar su defecto y por otra parte organizar y sistema-
tizar la rehabilitación manteniendo al paciente activo y 
graduando el orden  de dificultad y complejidad de las 
tareas.
El educador especial tratará inicialmente de evaluar 
no solo la extensión del daño que presenta el paciente 
sino las habilidades que conserva, puesto que estas ser-
virán de base para la realización de la terapia.
La rehabilitación de las  funciones perdidas en caso 
de daño cerebral constituyen uno de los problemas mas 
complejos en la práctica neuropsicológica.5 Nuestros co-
nocimientos acerca de los mecanismos implicados en 
la rehabilitación propician la búsqueda de estrategias 
alternas que permitan al menos parcialmente superar 
el defecto existente. Los avances en nuestra capacidad 
para rehabilitar pacientes que han sufrido daño cerebral 
dependerá necesariamente del conocimiento que logre-
mos acerca de la organización cerebral de la actividad 
cognoscitiva-conductual. 
De ahí que la investigación va encaminada a com-
probar cómo influye la  propuesta pedagógica aplicada en 
la compensación de la memoria viso-espacial en el grupo 
de sujetos investigados.
Material métodos
El estudio se realizó con una muestra de 20 pacien-
tes (11 mujeres y 8 hombres) con un promedio de edad 
de 53,6 años (mínimo 29, máximo 48). La totalidad de 
la muestra objeto de estudio presentaba afectación en 
las funciones psíquicas superiores, fundamentalmente la 
memoria viso-espacial y un tiempo de evolución de la 
enfermedad de 6 meses a 5 años. 
Características que definen los grupos de sujetos 
consultados.
Dificultades en la ejecución de tareas que involucran 
el funcionamiento de la memoria viso-espacial incluyen-
do: actividades que requieren mayor control mental, el 
rendimiento de los procesos mnésicos opera de forma 
inestable muy relacionado con las oscilaciones en la aten-
ción y del estado de ánimo, ligera hipomnesia de fijación 
con interferencia, manifestaciones de contaminación en 
el recuerdo, persisten elementos perseverativos en el pen-
samiento, disminución de la velocidad en la recuperación 
de la huella a corto plazo, sin un aumento significativo 
del volumen de retención de la información, compromiso 
de  funciones ejecutivas de planeación, programación, en 
las operaciones mentales y alteraciones neuroconductua-
les consecuentes al daño cerebral.  
Dentro de los instrumentos utilizados se realizó la 
observación científica la cual permitió  la obtención y 
conocimiento de los hechos fundamentales que carac-
terizaron el objeto de investigación así como identificar 
sus necesidades y justificar la propuesta elaborada. Se 
analizaron los estudios de las historias clínicas, así como 
la exploración inicial, se aplicó la evaluación del funcio-
namiento cognitivo (Neuropsi) inicial y final con la fina-
36  Revista Ecuatoriana de Neurología / Vol. 20, N o1-3, 2011
lidad de valorar el déficit de memoria manifiesto. Dicha 
batería evalúa un amplio espectro de funciones cognosci-
tivas incluyendo: orientación (tiempo, persona y espacio), 
atención y activación, memoria, lenguaje (oral y escrito), 
aspectos viso/espaciales y viso/perceptuales, y funciones 
ejecutivas.  
NEUROPSI, Instructivo de administración y 
calif icación.
Proceso visoespacial. (Copia de una figura semi-
compleja).
Se coloca la figura presentada en la figura 1, frente 
al sujeto:
Al paciente se le proporciona una hoja blanca y un 
lápiz  y se le da la siguiente instrucción: “Observe con 
atención esta figura y dibújela en esta hoja.” No se permi-
te utilizar regla ni ver la orientación de la tarjeta modelo. 
No hay tiempo límite, sin embargo, se anota la hora en 
que se inicia la tarea con el propósito de calcular  aproxi-
madamente 20 minutos para solicitar su evocación.
Criterios de calificación: Se considera cada una de 
las doce partes que conforman la figura y se le asigna el 
siguiente puntaje:
0:  si la unidad está ausente o no es reconocible.
0.5: si la unidad está dibujada correctamente pero es co-
locada en un lugar que no corresponde al modelo 
presentado, o bien, si la unidad está distorsionada, 
es reconocible y está adecuadamente colocada.
1: si la unidad es dibujada correctamente y se encuen-
tra colocada en el lugar indicado en el modelo pre-
sentado.
El aplicador deberá utilizar la reproducción del di-
bujo que se encuentra en el formato de respuestas, seña-
lando con un número, la secuencia seguida por el sujeto 
durante la realización de la tarea, considerando para ello 
cada una de las unidades de evaluación.
Las doce partes de la figura son:
1. Rectángulo central.
2. Línea vertical central.
3. Línea diagonal arriba - abajo.
4. Línea diagonal abajo -  arriba.
5. Círculo.
6. Triángulo izquierdo.
7. Semicírculo derecho.
8. Cuadrado inferior derecho.
9. Rectángulo pequeño.
10. Diagonal arriba - abajo rect. peq.
11. Diagonal abajo - arriba rect. peq.
12. Línea horizontal abajo rect. peq.
El puntaje máximo es 12 puntos.
Funciones de evocación
Memoria visoespacial. Después de haber transcu-
rrido 20 minutos aproximadamente de la tarea de copia 
de la figura semicompleja, el examinador  solicitará al 
sujeto que recuerde dicha figura y trate de dibujarla nue-
vamente, pero esta vez sin el apoyo del modelo; para ello 
se le proporcionará una hoja blanca y un lápiz.
La calificación se realizará con los mismos criterios 
utilizados en la tarea de copia.
Puntaje máximo posible: 12 puntos.
Propuesta Pedagógica aplicada
Reproducción de figuras dadas.• 
Completamiento de figuras.• 
Completar los dibujos de la derecha para que • 
sean igual al modelo (de la izquierda)
Copiar los dibujos dados en el recuadro de al • 
lado
Copia de dibujos:14• 
Dibuja una cruz a la derecha de un círculo,  -
pero a la izquierda de un triángulo.
Dibuja un círculo arriba de un triángulo y a  -
la derecha de una cruz.
Dibuja una cruz debajo de un triángulo y a  -
la derecha de un círculo.
Dibuja una cruz a la derecha de un triángu- -
lo y a la izquierda de un círculo.
Dibuja un cuadrado encima de un círculo y  -
a la izquierda de un triángulo.
Dibuja una cruz a la derecha de un cuadra- -
do y encima de un triángulo.
Dibuja un círculo a la izquierda de una  -
cruz y debajo de un triángulo.
Dibuja un cuadrado encima de un círculo y  -
a la izquierda de una cruz.
Dibuja un círculo a la derecha de un trián- -
gulo y a la izquierda de un cuadrado.
Dibuja un cuadrado debajo de una cruz y a  -
la derecha de un círculo.
Dibuja un cuadrado encima de un triángu- -
lo y a la derecha de una cruz.
Dibuja un triángulo a la derecha de una  -
cruz y debajo de un círculo.
Resultados
Después de la aplicación de la escala inicial a la re-
producción de un objeto, se detectaron errores en cuanto 
al tamaño, tenían tendencia a la macro-reproducción, in-
cluían detalles, realizaban muchas intersecciones por lo 
que el tiempo de ejecución era tardío. Los trazos se reali-
zaban con cierta inestabilidad, la cantidad de elementos 
a desarrollar variaba con respecto al modelo,  por lo que 
la reproducción era inexacta..6
El orden operacional para realizar las actividades se 
manifestó de forma diferente en toda la muestra, depen-
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diendo de las características psicológicas y cognitivas de 
cada caso. La afectación de otros procesos como aten-
ción, análisis y síntesis del pensamiento interrumpen la 
ejecución correcta de las reproducciones en este sentido.
Por todo lo anterior fue necesario propiciar  la  acti-
vidad ejecutando el modelo primeramente, repetir varias 
veces la orden según las dificultades, orientando espacial-
mente dentro de la hoja, brindar niveles de ayuda, señalar 
cada detalle del modelo para que lo visualice e incorpore 
en la ejecución, contar cada uno de los elementos que 
componen el modelo junto con el paciente.
 La dispersión  espacial a consecuencia de alteracio-
nes en la orientación es otro de los aspectos que incidió 
en la desestructuración de las reproducciones creadas. 
Una adecuada orientación espacial y corporal es casi in-
dispensable tanto para mejorar los problemas de apraxia 
como para la correcta ejecución de ejercicios sobre todo 
de coordinación bimanual, escritura, agarre y habilida-
des de la vida diaria. 
La orientación espacial, las nociones de izquierda-
derecha y la experiencia del propio esquema corporal son 
aspectos muy importantes para una inteligencia imagi-
nativa y creadora.
Para que exista una buena orientación temporoes-
pacial, es preciso que funcionen bien los siguientes dis-
positivos psíquicos: atención, comprensión, pensamiento 
racional, percepción y memoria. Teniendo en cuenta la 
afectación que tienen los pacientes con secuelas de lesio-
nes estáticas en estos procesos fue necesario dosificar los 
ejercicios partiendo de la ubicación en el propio cuerpo 
y después, la ubicación de unos objetos con respecto a 
otros hasta llegar al tiempo, ubicando paciente en ayer-
hoy-mañana, antes, después. Estos ejercicios potencian 
las capacidades viso-motrices, las cuales son esenciales 
para el aprendizaje del proceso de escritura. 
La figura 2 muestra los resultados iniciales y finales 
recogidos durante la observación, se aplicó la medida de 
tendencia central por ser una variable cualitativa ordi-
nal para poder demostrar el desplazamiento de grupos 
de datos hacia la mejoría, dentro de los aspectos a me-
dir se registró: Tipo de Ayuda, es significativo señalar el 
grupo de sujetos investigados se movieron entre el rango 
de ayuda a intervalos y ayuda parcial (rango del 1 al 3) 
hacia el rango de ayuda parcial y no necesitar ayuda del 
terapista (rango del 3 al 4), para el arribo a la solución 
de las tareas lo que evidencia un grado de significación 
a considerar.
Figura 1. Figura semicompleja a copiar
Figura 2. Resultados obtenidos inicial y final a través de la Guía de 
Observación
Figura 3. Resultados obtenidos inicial y final a través de la Guía de 
Observación
Figura 4. Resultados obtenidos inicial y final a través de la Guía de 
Observación
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Se realizaron observaciones en 20 sesiones de tra-
tamiento. La autora empleó este método con el objetivo 
básico de determinar, según la consideración de los espe-
cialistas, que aspectos son imprescindibles reforzar en el 
trabajo  correctivo compensatorio de los trastornos viso/
espaciales para el éxito de la tarea que se presentan en 
estas personas, conocer la forma en que van llegando a 
la exigencia de la misma y las estrategias compensatorias 
empleadas por estos. 
La figura 3 muestra los resultados iniciales y finales 
recogidos durante la observación, dentro de otros de los 
aspectos a medir se registró: Comprensión de la tarea, en 
la totalidad de la muestra se evidencio un franco compro-
miso en lo relacionado con asimilación y retención de la 
orden. Los pacientes de la investigación estuvieron con-
templados y se movieron del rango que oscilo desde mala 
comprensión-buena comprensión (rango del 1 al 3) hacia 
de regular comprensión a excelente comprensión  del ma-
terial (rango del 2 al 4) logrando arribar a la solución de 
las tareas con resultados satisfactorios, evidenciándose 
en el  grado de significación obtenido. 
La figura 4 muestra los resultados iniciales y finales 
recogidos durante la observación, dentro de los aspectos 
a medir se registró: Nivel de Independencia, los datos 
aportados resultan muy significativos, lo que propició 
valorar la mejoría. Los pacientes de la investigación estu-
vieron contemplados y se movieron del rango que oscilo 
desde total dependencia-independiente (rango del 1 al 3) 
hacia total independencia (rango del 3 al 4) alcanzándo-
se en el grupo de pacientes investigados resultados muy 
significativos. 
En los pacientes investigados al inicio de la repro-
ducción del modelo no eran capaces de delimitar los 
detalles de las líneas rectas del diseño, persistía cierta 
inconstancia en la reproducción, pues insertaban con ma-
yor constancia líneas curvas que no guardaban relación 
con el modelo. La figura 5 muestra los resultados inicia-
les y finales recogidos durante la observación, dentro 
de los aspectos a medir se registró la perseverancia, los 
datos aportados resultan estadísticamente muy significa-
tivos lo que propició valorar la mejoría alcanzada. Los 
pacientes de la investigación estuvieron contemplados y 
se movieron del rango que osciló desde pocas perseve-
raciones-regular perseveraciones (rango del 2 al 3) hacia 
regular perseveraciones-no se observan perseveraciones 
(rango del 3 al 4) alcanzándose en el grupo de pacientes 
investigados resultados significativos.
La figura 6 muestra los resultados iniciales y finales 
recogidos en la reproducción del modelo según la forma, 
se aplicó la medida de tendencia central por ser una va-
riable cualitativa ordinal para poder demostrar el despla-
zamiento de grupos de datos hacia la mejoría, aprecián-
dose índice de significación.
Se constató que luego de la percepción previa del 
modelo a reproducir  por parte de los sujetos investigados 
hubo una tendencia a mostrar en el diseño reproducido la 
falta de muchas partes  que eran características propias 
del modelo, el diseño era reproducido  en una posición 
diferente  a la que fue mostrado, no siempre se mantuvo 
en alguno de los casos la disposición espacial de las dis-
tintas partes del objeto. 
El análisis de las imágenes visuales de los modelos 
a reproducir después de su percepción visual reveló que 
aunque se le pidió a los sujetos investigados reflejar exac-
tamente el tamaño del objeto percibido la mayoría dibujó 
el triángulo,  el reloj, la semicircunferencia, y los demás 
objetos visualizados disminuidos en un 20% (de su área) 
y en algunos casos hasta en un 60%. (Figuras 7a y 7b). En 
lo relacionado con la ubicación del modelo a reproducir 
se pudo constatar según la figura una mayor concentra-
ción de los datos alrededor de la muestra.
Se evidenció muy mala conservación en la memoria 
las relaciones espaciales en las cuales se encuentran los 
objetos. En alguna de las reproducciones fue cambiada 
de la derecha a la izquierda algunas de las imágenes da-
das, se percibió bajo nivel de abstracción del pensamien-
to, inestabilidad de la atención inhabilidad para separar 
Figura 5. Resultados obtenidos inicial y final a través de la Guía de 
Observación
Figura 6. Resultados obtenidos inicial y final al reproducir el modelo 
según la forma
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las características esenciales del objeto.
Al inicio de la terapia se evidenció durante la re-
producción inmediatamente después de ser observada la 
figura, se reveló claramente la insuficiencia de las repre-
sentaciones, reproduciendo solamente la tercera parte de 
los objetos presentados en la figura. No siempre reprodu-
jeron todas las partes del diseño y los objetos allí situa-
dos. En unos casos reprodujeron solamente los objetos 
representados en la parte derecha, en otros, en su parte 
izquierda, y en otros en el centro.
Al hablar de las representaciones visuales al repro-
ducir modelos en estas personas con afecciones neuroló-
gicas, su particularidad característica reside en la falta de 
ideas sintetizantes para lograr las representaciones con la 
unidad lógica que se requiere.
Las alteraciones de la dinámica de los procesos ner-
viosos, dan lugar a que a que le análisis y la síntesis de 
los estímulos que actúan sobre el analizador de estas per-
sonas con necesidades educativas especiales se afecte en 
mayor o en menor grado.
Las figuras 8a y 8b muestran el desplazamiento de 
grupos de datos hacia la mejoría.  
En 13 de los 20 casos investigados se evidenció in-
exactitud en el proceso de recordación, y en la reproduc-
ción del material,  poca asimilación del material a recor-
dar.
Es significativo señalar que después del tratamiento 
individualizado, la reproducción y construcción de ob-
jetos fueron más similares al modelo inicial. Por ello se 
hace necesario ir graduando las dificultades que se pue-
dan presentar con vistas a lograr una óptima reproduc-
ción grafica del modelo.  
La influencia de la velocidad de procesamiento, fun-
ciones atencionales, memoria de trabajo y percepción vi-
soespacial fueron elementos que tuvieron una incidencia 
significativa a la hora de reproducir el material.7
La localización espacial, el juicio de orientación de 
líneas en el momento de reproducir el material fueron 
elementos necesarios a considerar para el aprendizaje vi-
soespacial en personas con afecciones neurológicas.
Nuestros resultados ponen de manifiesto una alte-
ración temprana en las secuelas neurológicas de la per-
cepción y memoria de trabajo visoespacial y, debido en 
gran medida a estas alteraciones primarias, un déficit de 
aprendizaje espacial. Estos resultados sugieren una am-
plia afectación de los procesos visoespaciales, explicable 
por la disfunción de los circuitos córtico-estriatales que 
implican tanto al córtex prefrontal como al córtex parie-
tal posterior.
En el grupo de sujetos investigados no solo se apre-
ció déficit específico en aprendizaje espacial, sino a un 
déficit en aprendizaje asociativo que afectaba tanto al 
aprendizaje de la localización espacial como al aprendi-
zaje verbal.
Durante la percepción de un objeto surge en el ce-
rebro un sistema complejo de conexiones temporales, el 
cual refleja los vínculos y las relaciones existentes entre 
los objetos, así como también  entre las partes y propie-
dades de los mismos.8
La orientación espacial juega un papel muy impor-
tante en el desarrollo de los aprendizajes.  Hay una red de 
Figura 7a. Reproducción de modelos inicial
Figura 7b. Reproducción de modelos final
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áreas corticales implicadas en la retención de un estímu-
lo viso-espacial (por ejemplo: corteza prefrontal, áreas 
parietotemporales y occipitotemporales) que son las que 
codifican las características sensoriales de los estímulos.
Discusión
El almacenamiento y el procesamiento temporal de 
la información son elementos necesarios a tener presente 
para una correcta memorización del material. El reco-
nocimiento de formas visuales, el análisis de la posición 
de un objeto, y la estimación de la distancia que separa 
dos objetos fueron aspectos que no tuvieron presentes los 
sujetos de nuestra investigación a la hora de responder a 
la exigencia de la tarea a reproducir.9
Hay una red de áreas corticales implicadas en la re-
tención de un estímulo viso-espacial (p.ej. corteza pre-
frontal, áreas parietotemporales y occipitotemporales) y 
estas regiones están muy próximas o posiblemente son 
las mismas que aquellas que codifican las características 
sensoriales de los estímulos. El cerebro dispone de es-
tructuras, circuitos y sistemas necesarios que sustentan 
eficientemente nuestras capacidades mnésicas.10
Figura 8a. Velocidad de información inicial
Figura 8b. Velocidad de información final
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La codificación, consolidación, recuperación, evo-
cación son solo una muestra de los posibles retos que de-
para el futuro enriquecimiento del estudio de la memoria 
y el aprendizaje.11
Es necesario analizar bien todas las informaciones 
visuales para la reproducción correcta del material.
Nuestro sistema visual es responsable de esos aná-
lisis espontáneos. Más concretamente, son dos partes 
diferentes del cerebro las que procesan la forma de los 
objetos y sus propiedades espaciales (es decir, el tamaño, 
el emplazamiento, la orientación de los objetos).12
En términos prácticos, la memoria (o, mejor, los re-
cuerdos) son la expresión de que ha ocurrido un aprendi-
zaje. De ahí que los procesos de memoria y de aprendi-
zaje sean difíciles de estudiar por separado. No existe un 
único lugar físico para la memoria en nuestro cerebro.13 
La memoria está diseminada por distintas localizaciones 
especializadas. Los lóbulos frontales se dedican a orga-
nizar la percepción y el pensamiento siendo estos proce-
sos vitales en el procesamiento de la información gráfica 
reproducir.
La agenda visoespacial es el almacén del sistema 
que trabaja con elementos de carácter visual o espacial, 
su tarea consiste en guardar este tipo de información .14 La 
capacidad de almacenamiento de elementos en la agenda 
visoespacial se ve afectada —como en el “lazo articula-
torio”— por la similitud de sus componentes, siempre y 
cuando no sea posible traducir los elementos a su códi-
go verbal por ejemplo, cuando el “lazo articulatorio” está 
ocupado con otra tarea.
Una condición importante para una buena memori-
zación involuntaria, es el dinamismo mental del indivi-
duo en el proceso de la actividad.15 El olvido fue uno de 
los elementos que parasitó el éxito de la tarea en pacien-
tes con esta entidad.
La rehabilitación neuropsicológica es una disciplina 
que se encarga de la recuperación de funciones cognos-
citivas posterior al daño cerebral; y ha tenido un interés 
central desde las primeras observaciones acerca del dé-
ficit cognoscitivo y la posibilidad de recuperación de los 
pacientes con heridas cerebrales. Se basa en la reorgani-
zación dinámica de los sistemas funcionales dañados.16 
El paciente debe recibir tratamiento en terapia cognitiva, 
lenguaje, memoria, física, ocupacional, vida cotidiana, 
razonamiento abstracto, habilidades viso espaciales, a 
través de un equipo multidisciplinario que trabaje en un 
mismo lugar.
La rehabilitación cognitiva es actualmente una he-
rramienta terapéutica útil en el tratamiento del paciente 
con lesión cerebral, ya que puede ser efectiva más allá de 
la recuperación espontánea, en tanto mejorara procesos 
cognitivos y dificultades en actividades diarias secunda-
rias a daño cerebral traumático.17
La etiología del daño, el nivel premorbido del pacien-
te, la edad, son factores que inciden en la recuperación de 
estas personas con necesidades educativas especiales. 
El deterioro de la función ejecutiva constituyó un 
signo central de los déficits neuropsicológicos manifiesto 
en el grupo de pacientes que se investigaron. Estos dé-
ficit incorporan deterioro en la formación de conceptos, 
resolución de problemas y elaboración, planeamiento y 
mantenimiento de una estrategia, cambios cognitivos, 
especialmente relacionados con déficit visuoespaciales, 
de memoria y de la función ejecutiva, caracterizados por 
dificultades en la auto monitorización, programación y 
coordinación de movimientos y la organización y la pla-
nificación de la información.18
Se constató en la muestra de nuestra investigación 
una débil memorización, condicionado por el hecho que 
percibía el material sin tratar de fijarlo, de ahí la impor-
tancia de educar la habilidad de percibir el material en el 
proceso de aprendizaje de memoria con el fin de retener 
la huella mnésica.
Conclusiones
Los resultados obtenidos demuestran que la pro-
puesta pedagógica creada influyó de forma positiva en la 
compensación de la memoria viso-espacial en todos los 
pacientes investigados. Además la batería neuropsicoló-
gica aplicada Neuropsi  permitió incidir directamente  en 
el problema viso- espacial más evidente del grupo de pa-
cientes objeto de estudio.
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ARTÍCULO ORIGINAL
Diabetes Mellitus y Cognición. Estudio Transversal
Resumen
La Diabetes Mellitus tipo 2 se asocia con una mayor alteración de la habilidad cognitiva y anormalidades en estudios 
de imágenes cerebrales en comparación con personas que no tienen diabetes. Objetivo: Determinar si existe diferencia en el 
puntaje de las pruebas de función cognitiva Addenbrooke (ACE) y Cognitive Ability Screening Instrument (CASI) entre pa-
cientes con Diabetes Mellitus tipo 2 y no diabéticos. Métodos: Estudio transversal de pacientes con historia de más de 5 años 
de Diabetes mellitus tipo 2, entre 45 y 65 años que asistieron a la Consulta Externa del Servicio de Endocrinología del Hospital 
Teodoro Maldonado Carbo de Guayaquil entre 1 Septiembre  hasta el 31 Diciembre 2008, a quienes se les realizó los test de eva-
luación cognitiva: ACE y CASI. Resultados: Se obtuvo un total de 68 pacientes, de los cuales, 60.3% tenían Diabetes Mellitus, 
con una edad media de 60 años, de este grupo: 53.6% varones y 46.3% eran mujeres. Presentaron Hipertensión Arterial 39%. 
14.6% eran tratados con Antidiabéticos orales y 73.2% con Insulinoterapia. Presentaron alteración de hemoglobina glicosilada 
(Hb1Ac) 33.8%. Con respecto a las pruebas de valoración cognitiva: el valor promedio del ACE en pacientes diabéticos fue de 
88.8 y en pacientes no diabéticos de 90.1, en el CASI 91.5 en diabéticos y 92.5 en no diabéticos. Conclusiones: El puntaje de 
las pruebas de función cognitiva Addenbrooke y CASI en diabéticos fue menor en comparación a los  no diabéticos, aunque no 
hubo diferencia significativa.
Palabras Clave: Cognición, Demencia, Diabetes mellitus, Complicaciones de la Diabetes, Addenbrooke, CASI
Summary
Diabetes Mellitus Type 2 is associated with greater impairment of cognitive ability, and abnormalities in brain imaging 
studies compared with people without diabetes. Objective: To determine if there is a difference in the score of cognitive 
function tests Addenbrooke (ACE) and Cognitive Ability Screening Instrument (CASI) among patients with type 2 diabetes 
and non-diabetics. Methods: Cross sectional study of patients with a history of more than 5 years of diabetes mellitus type 2, 
between 45 and 64 years of Outpatient of Endocrinology Department, Hospital Teodoro Maldonado Carbo Guayaquil between 
September 1 and December 31, 2008, who had the cognitive assessment test: ACE and CASI. Results: There were a total of 68 
patients, of which 60.3% had diabetes mellitus, with an average age of 60 years, of this group: 53.6% were men and 46.3% were 
women. Hypertension was present in 39%. 14.6% were treated with oral antidiabetic agents and 73.2% with insulin. Glycated 
haemoglobin (Hb1Ac) was abnormal in 33.8%. With regard to the tests of cognitive assessment: the average score of ACE in 
diabetic patients was 88. 8 and in non-diabetic patients 90.1 and in the CASI the average was 91.5 in diabetics and 92.5 in 
non-diabetics. Conclusions: The score of cognitive function tests Addenbrooke and CASI was lower in diabetics compared to 
non-diabetics, although there was no significant difference.
Keywords: Cognition, Dementia, Diabetes Mellitus, Diabetes Complications, Addenbrooke, CASI.
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Introducción
La Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) es una condición 
muy común a nivel mundial, cuya prevalencia estimada 
para el 2025 es de 300 millones de personas.1 Se la ha 
asociado con una serie de complicaciones micro y ma-
crovasculares, entre ellas las cerebrales, las cuales se aso-
cian con una mayor alteración de la habilidad cognitiva y 
anormalidades en estudios de imágenes en comparación 
con personas que no tienen diabetes.2-10
Estudios recientes han demostrado nuevos indicios 
acerca de la naturaleza y severidad de estas complicacio-
nes cerebrales que ayudan a explicar el por qué algunos 
pacientes con diabetes tienen una morbilidad neurocog-
nitiva clínicamente relevante mientras otra proporción 
no son afectados.2 Dentro de los factores en la afectación 
cerebral se encuentran la edad del paciente, el tipo de dia-
betes, su tratamiento, y las comorbilidades relacionadas 
como la hipertensión la misma que también constituye un 
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Variables  Diabéticos  No Diabéticos  P 
Género † 
Masculino 
Femenino 
 
22 (53.6) 
19 (46.3) 
 
22 (8.14) 
5 (18.5) 
0.019
 
Edad (años)*   
Mediana 
Percentil 25 
Percentil 75 
 
60 
53 
62 
 
54 
49 
58 
0.03 
 
Escolaridad (años)*  
 
Mediana 
Percentil 25 
Percentil 75 
12 
8 
13 
12 
12 
17 
0.15 
Evolucion Enf. (años)*
 
Mediana 
Percentil 25 
Percentil 75 
10 
7 
17 
NA NA 
Glicemia (mg/dL)*  
Mediana 
Percentil 25 
Percentil 75 
Normoglicémico(%)¶ 
Glicemia alterada(%)§ 
160 
111 
240 
10 (14.7) 
31 (45.6) 
NA NA 
Hb Glicosilada (%)* 
 Mediana 
Percentil 25 
Percentil 75 
Normal(%)¥ 
Alterada(%)£ 
 
8 
6 
9 
18 (26.5) 
23 (33.8) 
NA NA 
Tratamiento (%)*  
Sin tratamiento 
Hipoglicem orales 
Insulina 
5 (12.2) 
6 (14.6) 
30 (73.2) 
NA 0.00 
Tabla 1. Características demográficas y clínicas de los pacientes del estudio, con y sin diabetes.  
Consulta Externa de Endocrinología del Hospital Teodoro Maldonado Carbo. Septiembre-
Diciembre 2008 
†    paramétrica
*     no paramétrica
NA no aplicable
¶ ≤ 110 mg/dl
§ ≥  110 mg/dl
¥ ≤   7%
£ ≥   7%
** no significante por tener valores menores a 5
 
Pruebas Cognitivas  
Diabéticos  
N=41 
No Diabéticos  
N=27 
P 
CASI 
Mediana 
Percentil 25 
Percentil 75 
ACE 
Media 
Desviación Estándar 
 
91.5 
85 
95 
 
88.8 
6.2 
 
92.5 
89 
97 
 
90.1 
5.4 
0.12 
 
 
 
0.56 
†paramétrica 
*no paramétrica 
Tabla 2. Puntajes de las pruebas cognitivas: ACE y CASI en pacientes con y sin Diabetes 
Mellitus de la Consulta Externa de Endocrinología del Hospital Teodoro Maldonado Carbo. 
Septiembre-Diciembre 2008  
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factor de riesgo para la demencia en la población general 
por lo que debe ser considerada al analizar la relación en-
tre diabetes y cognición.3 Por otra parte, la relación entre 
la diabetes mellitus y cambios en la función cognitiva 
puede ser evaluada por métodos de medición global o por 
un selecto número de pruebas cognitivas individuales.3 
como es el Addenbrooke que tiene una sensibilidad del 
92% y especificidad del 96.2% y que ha sido validado al 
español por Sarasola et al.11 En lo que respecta a estudios 
de imágenes cerebrales en sujetos con diabetes mellitus 
tipo 2 entre los 60 y 65 años, se ha demostrado que la 
atrofia cortical y subcortical cerebral es más pronunciada, 
los infartos lacunares son más comunes y regiones hiper-
intensas de sustancia blanca están incrementadas.
El objetivo es demostrar si efectivamente existe una 
diferencia en las pruebas de función cognitiva entre los 
pacientes diabéticos y no diabéticos entre 45 y 65 años12 
y correlacionar estos defectos cognitivos con estudios de 
resonancia magnética nuclear.
Materiales y métodos.
Este es un estudio transversal, donde los criterios 
de inclusión fueron pacientes con historia de más de 5 
años de diabetes mellitus tipo 2, con edad comprendida 
entre 45 y 65 años que asistieron a la Consulta Exter-
na del Servicio de Endocrinología del Hospital Teodoro 
Maldonado Carbo de Guayaquil entre el 1 Septiembre 
hasta el 31 Diciembre del 2008. Se excluyeron a aquellos 
con diabetes tipo 1,  menos de 5 años de diabetes tipo 2, 
edades fuera del rango de inclusión, con antecedentes de 
evento cerebrovascular, demencia y otra enfermedad que 
les impida realizar los test (ciegos, sordos, mudos, etc.), y 
quienes no tenían historia clínica, ni firmaran el consen-
timiento informado.
Se desarrolló el protocolo, hojas de recolección de 
datos, capacitación del personal y proceso administrativo, 
hasta 31 de Julio 2008. La recolección y manejo de datos 
se llevó a cabo entre el 1 Septiembre al 31 de diciembre 
del 2008. El médico tratante del Servicio de Endocrino-
logía informaba al paciente del protocolo y le preguntaba 
si deseaba colaborar, de tener una respuesta afirmativa, 
firmaban el consentimiento informado y se les realiza-
ba los test Addenbrooke y Cognivite Ability Screening 
Instrument (CASI), también se preguntaron los datos 
demográficos y antecedentes patológicos personales, los 
mismos que fueron corroborados en su carpeta clínica; la 
tabulación y limpieza de los datos se realizaron acorde la 
recolección de los mismos; llevándose a cabo el recluta-
miento. El análisis estadístico se lo realizó a partir del 1 
de enero del 2009.
Las variables del estudio fueron
Variable predictora: Diabetes mellitus tipo 2 por 
más de 5 años, reportado en la historia clínica. 
Variable resultante: Addenbrooke s´ cognitive exa-
mination (ACE), batería breve de 15 a 20 minutos de du-
ración cuyo punto de corte es de 82 para el diagnóstico de 
demencia, y que valora la orientación, atención, memoria, 
fluencia verbal, lenguaje y habilidades visuoespaciales13 
y Cognitive Ability Screening Instrument (CASI) para 
medición del estado cognitivo que consiste en un cues-
tionario que evalúa nueve funciones cognitivas: memoria 
a largo y corto plazo, atención, concentración, orienta-
ción, construcción visual, abstracción y juicio, fluidez 
verbal y  lenguaje, con un punto de corte de 74 y que 
se lo realiza en un tiempo entre 8 a 10 minutos.14-15 Si el 
paciente obtuviera una puntuación por debajo del punto 
de corte se procedería a realizar un estudio de imágenes 
(Resonancia Magnética Nuclear) con la finalidad de evi-
denciar alteraciones en sustancia blanca compatibles con 
el deterioro cognitivo.
Variables confusoras: Incluye Factores demográfi-
cos como edad, género, raza, nivel de escolaridad (entre-
vista e historia clínica). Comorbilidades asociadascomo 
antecedente personal de hipertensión arterial, entrevista 
e historia clínica. Condiciones específicas de la Diabe-
tes y tratamiento como el tiempo de evolución, niveles 
de glicemia (valor normal menor a 110 mg/dl),16 niveles 
de HbA1c de los últimos cuatro meses (historia clíni-
ca, valor normal menor a 7%),17 complicaciones macro 
y microvasculares (pie diabético, neuropatía diabética, y 
microalbuminuria respectivamente constatado en histo-
ria clínica), empleo de insulina y/o antidiabéticos orales 
(historia clínica).
Para el tamaño de la muestra, se asumió una DS de 
4.02, posterior a realizar una prueba en un grupo de estu-
*Cognitive ability screening instrument  
**Addenbrooke  
Variables  Mediana  Percent Il 25 
Percentil 
75 Mediana  
Percentil 
25 
Percentil 
75 
Sin Tratamiento  89,00  83,50  94,00  87,00  77,00  93,00  
Hipoglicemiantes 
Orales  96,25  93,00  97,50  97,50  92,00  97,00  
Insulina  88,75  84,00  94,00  88,50  84,00  93,00
Tabla 3. Diferencia de los cuestionarios en relación con el Tratamiento de los pacientes diabéticos de 
la Consulta Externa de Endocrinología del Hospital Teodoro Maldonado Carbo. Septiembre-
Diciembre 2008.
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diantes de la Universidad Católica Facultad de Ciencias 
Médicas, y una diferencia de grupos de 3 puntos conclu-
sión a la que llego el Staff de Endocrinología del Hospital 
Teodoro Maldonado Carbo; calculándose que se necesita-
ba aproximadamente 68 pacientes.
Enfoque analítico
Se realizó la Prueba t de Student-Fisher para las 
variables paramétricas y la prueba de Mann Whitney U 
para las no paramétricas entre pacientes con y sin DM2, 
entre hombres y mujeres, según tengan o no hipertensión 
y alteraciones micro y macrovasculares, y si tenían o no 
alterado el nivel de Hb1c. La edad, escolaridad, niveles 
de Hb1c, valor de glicemia y los resultados del ACE y 
CASI se analizaron mediante correlación de Pearson.  Se 
dividió a los pacientes diabéticos en tres grupos, el pri-
mero sin tratamiento, segundo con hipoglicemiante ora-
les y por último con insulina con o sin hipoglicemiantes 
orales; analizados posteriormente con ANOVA.
Resultados
Características demográficas y clínicas
Un total de 68 pacientes, de 45 a 65 años de edad, 
que asistieron a la consulta externa del Servicio de En-
docrinología del  Hospital Teodoro Maldonado Carbo de 
Guayaquil, entre Septiembre y Diciembre del 2008, par-
ticiparon en este estudio. La figura 1 muestra el diagrama 
de flujo de la población en estudio y la tabla 1 las caracte-
rísticas demográficas y clínicas de la población diabética 
y no diabética. 
No se encontró diferencia significativa (p < 0.05) 
salvo en el género y en la edad, donde hubo más partici-
pantes varones y de mayor edad en la población diabética. 
Un hecho de acotar es la presencia de valores alterados de 
glicemia y hemoglobina glicosilada (45.6%; 33.8% res-
pectivamente) en la población diabética, y la mayoría se 
encuentraba bajo tratamiento insulínico (73.2 %).
Diabetes mellitus y pruebas cognitivas
La tabla 2 muestra los resultados de las pruebas 
cognitivas que se llevó a cabo en ambas poblaciones, 
comparándose con los pacientes no diabéticos. Se puede 
observar que los diabéticos presentaron una puntuación 
inferior, sin embargo no es significante lo cual obedece 
al tamaño reducido de la muestra. Se realizaron pruebas 
de correlación de Pearson entre las pruebas cognitivas y 
las variables de los pacientes diabéticos, hallándose co-
rrelación entre  CASI - ACE  y la  edad de los pacientes 
(- 0,130 ; -0,333 respectivamente) lo que implica que a 
mayor edad, menor puntaje en las pruebas cognitivas; 
entre el  ACE- CASI y escolaridad (0,578; 0,379 respec-
tivamente) lo que refleja que mientras mayor sea el nivel 
de educación mayor será el puntaje de las pruebas;  entre 
ACE – CASI (0,702) existió correlación positiva al igual 
que entre la  glicemia con la hemoglobina glicosilada 
(0,609) ; correlación significante al nivel de 0.01 figura 
2 y 3.
Por otro lado se estudió si existe o no diferencia en-
tre los puntajes de las pruebas cognitivas de los pacientes 
diabéticos en relación con el tratamiento, observándose 
un puntaje inferior en el grupo de pacientes que utiliza 
insulina (CASI p = 0,061; ACE p=0,06) tabla 3; lo mismo 
se realizó entre las complicaciones y los puntajes sin ob-
tener valor significante.
Discusión
En el presente estudio, se examinó el efecto que tie-
ne la diabetes mellitus tipo 2 sobre el nivel cognitivo en 
adultos jóvenes a través de las pruebas Addenbrooke y el 
Cognitive Ability Screening Instrument.
Se conoce que la diabetes es una enfermedad sis-
témica que afecta a múltiples órganos y puede originar 
la disfunción de los mismos; los resultados indican que 
hay una diferencia de puntajes entre las pruebas cogniti-
vas  de los pacientes diabéticos y no diabéticos, aunque 
la misma no es significativa, concordando con otros es-
tudios en donde el impacto neurológico ha sido estable-
cido, poniendo a la diabetes como un factor de riesgo de 
demencia.1-10,18-20 
También se encontró que existe relación entre las 
pruebas cognitivas y la edad, lo que refleja que a una 
mayor edad los puntajes van a ir disminuyendo, es por 
eso que en este estudio se seleccionó una población de 
adultos jóvenes para así descartar la influencia de esta 
Figura 1. Flujograma de la población del estudio de la Consulta 
Externa de Endocrinología del Hospital Teodoro Maldonado Carbo. 
Septiembre – Diciembre 2008
541 pacientes consulta externa TMC*
Septiembre - Diciembre 2008
220 mayores de 65 años
87 historis de ICTUS
76 menores de 45 años
43 Diágnostico menor 5 años
37 Historia clínica incompleta
10 problemas visuales
68 cumplieron criterios
inclusión
27 No diabéticos
41 Diabéticos
*Teodoro Maldonado Carbo
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Figura 2. Correlación entre las pruebas cognitivas CASI* y ACE* de los pacientes diabéticos de la Consul-
ta Externa de Endocrinología del Hospital Teodoro Maldonado Carbo. Septiembre – Diciembre 2008
Figura 3. Correlacion entre los niveles de hemoglobina glicosilada y glicemia de los pacientes diabéticos 
de la Consulta Externa de Endocrinología del Hospital Teodoro Maldonado Carbo. Septiembre – Diciem-
bre 2008
100.0
95.0
90.0
85.0
80.0
75.0
70.0
75.0 80.0 85.0 90.0 95.0 100.0
Cu
es
tio
na
rio
 C
A
SI
Cuestionario ACE
* Cognitive ability screaning instrument
** Addenbrooke
400.00
300.00
200.00
100.00
4.00 6.00 8.00 10.00 12.00 14.00 16.00
Hemoglobina glicosilada
G
lic
em
ia
48  Revista Ecuatoriana de Neurología / Vol. 20, N o1-3, 2011
variable, mostrando que la población diabética tiene un 
deterioro cognitivo prematuro, en comparación a la po-
blación general. Son pocos los trabajos desarrollados que 
consideran este factor;18-20 además se demuestra que la 
escolaridad tiene un papel importante en  los puntajes, 
sobre todo con respecto al CASI,10,13,14 y que es de gran 
importancia al momento de llevar a cabo las pruebas.
En este estudio se dividió a los pacientes diabéti-
cos en tres grupos según al tratamiento que recibían y 
encontramos que aquellos que utilizaban insulina tenían 
puntajes más bajos en comparación a los otros grupos de 
tratamiento, posiblemente debido a que los pacientes en 
Insulinoterapia tenían mayor tiempo de evolución de la 
diabetes.
Las fortalezas de este trabajo es que se llevó a cabo 
en una población de adultos jóvenes con  un rango de 
edad estrecho para así descartar otras causas de altera-
ción en su nivel cognitivo, y es una población latina, en 
donde se han realizado pocos trabajos.
Entre las limitaciones podemos mencionar en pri-
mer lugar que la  muestra no es representativa, y ade-
más las pruebas cognitivas no han sido validadas aun en 
nuestro medio; segundo, se evaluaron a los pacientes en 
una sola ocasión y de forma global, por lo que no hay una 
confirmación más exacta del deterioro cognitivo, ni del 
nivel más afectado y por último no se pudo llevar a cabo 
la resonancia magnética nuclear para ver si existía o no 
alteración a nivel cerebral debido a que ningún paciente 
obtuvo puntajes inferiores a los puntos de corte para cada 
prueba.
Son muchos los mecanismos por lo que la diabetes 
se asocia con un deterioro del nivel cognitivo como son 
los años de evolución  de la enfermedad, y las alteracio-
nes micro y macrovasculares,21,22 estas variables fueron 
consideradas en el presente estudio, sin encontrar rela-
ción significativa.
Los resultados sugieren que sí existe relación entre 
la diabetes mellitus tipo 2 y el deterioro del nivel cogni-
tivo, así como también con el tratamiento de la misma. 
Además refleja un mal manejo, por lo que es de gran im-
portancia el diagnóstico oportuno de la enfermedad y un 
buen control, de tipo integral, es decir dietético, farmaco-
lógico y mental ya que la depresión es un factor que cada 
vez más presenta la población diabética y que  puede in-
fluir en su nivel cognitivo.23-25 Este factor mental sería de 
gran valor al considerarse en los próximos estudios.
Conclusión
El puntaje de las pruebas cognitivas en los pacientes 
diabéticos fue menor que en los pacientes no diabéticos, 
aunque esta diferencia no fue significativa.
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ARTÍCULO ORIGINAL
Riesgo de enfermedad cerebrovascular en la fibrilación auricular. Hospital Lenin 
Enero 2006 – Diciembre 2007
Resumen
Se realizó un estudio de serie de casos, en el Servicio de Urgencias del Hospital Provincial Universitario V. I. Lenin. El 
universo de estudio estuvo constituido por  413 pacientes controlados en el Departamento de Observaciones del Servicio de 
Urgencias de Medicina Interna, teniendo como objetivo profundizar en el comportamiento de algunas variables clínicas, epide-
miológicas y terapéuticas del paciente con fibrilación auricular y riesgo a desarrollar una enfermedad cerebrovascular.
De ellos fueron seleccionados 165 pacientes según criterios de inclusión al estudio. Los principales resultados fueron: el 
patrón clínico de presentación más frecuente visto fue el de reciente diagnostico seguidos del recurrente y finalmente el per-
manente, sobre todo después de los 60 años, los mayores riesgos para desarrollar un ictus lo tenían los pacientes con el patrón 
permanente y a pesar de ello no se encontraban protegidos para evitar un ictus. Se concluyó entonces que si se quiere evitar la 
enfermedad cerebrovascular es necesaria la indicación de antiagregación plaquetaria o anticoagulación según el riesgo de ictus. 
Recomendamos insistir en la aplicación de protocolos de actuación. 
Palabras Clave: Fibrilación auricular, patrón clínico, anticoagulación oral.
Abstract
A case-series was performed in the Emergency Service of the University Hospital V. I. Lenin. The universe of the study 
was 413 patients in Observation at the Emergency Service of Internal Medicine. Considered as an objective was to determine 
the behavior of the different clinical, epidemiological and therapeutic variables of the patients with atrial fibrillation and with 
risk to develop cerebrovascular disease. Of these patients, 165 were selected according to the inclusion criteria. The main 
results were that the most frequent clinical pattern of presentation was recent diagnosis followed by recurrent and permanent 
diagnosis and that after 60 years of age the highest risk to develop stroke was in patients with permanent clinical pattern which 
were not properly protected to prevent it. We concluded that if cerebrovascular disease is to be prevented, then it is necessary 
to give the patients the proper anticoagulants and antiplatelet medications. We recommend insisting in the application of the 
protocols of management. 
Keywords: atrial fibrillation, clinical pattern, oral anticoagulation.  
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Introducción
El progresivo envejecimiento de la población y el 
incremento de la prevalencia de la fibrilación auricular 
aumentan el riesgo de enfermedad tromboembólica unas 
cinco veces en relación con la población general. No obs-
tante, el beneficio de la prevención varía ampliamente se-
gún la presencia o no de determinados factores de riesgo. 
Su coexistencia con la fibrilación auricular ha permitido 
estratificar a los pacientes en categorías de riesgo. Los pa-
cientes incluidos en la categoría de riesgo alto son los que 
obtendrán un mayor beneficio absoluto del tratamiento 
anticoagulante. También en los pacientes que presentan 
un riesgo moderado está claramente admitido hoy día la 
indicación en ausencia de contraindicación.1
En los últimos años ha habido cambios significati-
vos en la anticoagulación oral  y su control. En los países 
industrializados, la población en tratamiento anticoagu-
lante alcanza tasas de más de 5.000/millón de habitantes. 
Sin embargo, debido a que se han modificado las indica-
ciones de este tratamiento y al aumento de la esperanza 
de vida de la población, se estima un incremento pro-
gresivo superior al 15% anual en el número de pacientes 
sujetos a tratamiento anticoagulante.2
Este aumento de la población con necesidad de 
tratamiento anticoagulante, junto con el control estric-
to debido a la idiosincrasia del propio tratamiento para 
evitar las graves complicaciones, hace que nos situemos 
ante un problema de salud pública de gran trascendencia 
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social y económica que obligará a tomar importantes de-
cisiones en las acciones de salud. Se parte entonces de 
caracterizar la problemática en el contexto de actuación, 
teniendo como base los siguientes objetivos: identificar 
algunas variables clínico epidemiológicas asociadas a la 
fibrilación auricular, determinar el riesgo de enfermedad 
cerebrovascular según el índice de CHADS y la relación 
entre la profilaxis de la enfermedad tromboembolica ar-
terial y el riesgo de ictus.
Material y método
Se realizó un estudio descriptivo, retrospectivo, de 
serie de casos en pacientes admitidos con el diagnóstico 
de fibrilación auricular en el Hospital Provincial Univer-
sitario Vladimir I. Lenin, de Holguín durante el período 
comprendido de enero 2006 a diciembre de 2007.
El universo estuvo constituido por un total de 413 
pacientes con el diagnóstico de fibrilación auricular, se-
leccionando como muestra de la investigación 165 pa-
cientes que cumplían con los criterios de inclusión y ex-
clusión que a continuación se señalan.
Los criterios de Inclusión fueron: pacientes con fi-
brilación auricular que aceptaron participar en nuestra 
investigación, pacientes mayores o iguales a 18 años de 
edad, residencia habitual en el municipio Holguín.
Los criterios de exclusión fueron: fibrilación auri-
cular en el curso del embarazo, enfermedad valvular o 
relacionada con el paciente quirúrgico.
Definición	de	las	variables
1. Patrón clínico de presentación
• De reciente diagnóstico o descubrimiento: in-
cluye la fibrilación auricular detectada por primera vez, 
la de aparición reciente y la de comienzo desconocido.
• Recurrente: si hubo dos o mas episodios. Las 
formas paroxísticas y persistentes son recurrentes. Pa-
roxística (episodios de corta duración, segundos, minu-
tos, horas o hasta siete días,  que se interrumpen espontá-
neamente) Persistente (se prolonga por días, siete o más y 
se interrumpe por medicación o cardioversión eléctrica).
• Permanente: cuando por decisión médica no se 
intentó la reversión de la arritmia o no se revirtió con la 
terapéutica administrada.
2. Sexo: según clasificación internacional de mascu-
lino y femenino.
3. Grupo de edades: de 18 – 44 años, 45 – 59 años, 
60 – 74 años y mayor o igual  a 75 años
4. Antecedentes personales de hipertensión arterial 
y cifras en el momento de la consulta de tensión arterial 
sistólica mayor o igual a 160 mmHg. Además anteceden-
tes de diabetes mellitus, enfermedad cerebrovascular y 
enfermedad de arterias coronarias.
5. Índice de CHADS. C (falla cardiaca), H (hiper-
tensión arterial sistólica mayor o igual a 160 mmHg) A 
(edad mayor o igual a 75 años), D (diabetes mellitus), S 
(ictus): Riesgo bajo: cero  puntos; riesgo moderado: un 
punto; riesgo elevado: dos o más puntos.
6. Antiagregantes plaquetarios: se consideró el uso 
de la aspirina en dosis habituales.
7. Anticoagulantes orales: se consideró el uso de la 
warfarina a dosis habituales.
8. Ninguna protección: cuando no utilizaba ni an-
tiagregantes ni anticoagulantes orales.
Los datos fueron recogidos a través de un formu-
lario. Se realizó el cálculo de distribución de frecuencia 
simple, con intervalo de confianza de un 95%, para p 
≥ 0,05, se utilizaron además indicadores como número 
absoluto, razón e índice de proporción. Los resultados 
fueron llevados a gráficos y cuadros de interés para la 
investigación. Se consideraron los principios éticos en la 
investigación.3,4 
Resultados y discusión
La Sociedad Europea y Americana de Cardiología, 
en las guías de actuación del año 2006, clasifican la fibri-
lación auricular en cuatro formas: la de reciente diagnós-
tico, la paroxística, la persistente (formas recurrentes) y 
la permanente.5 De la muestra estudiada 64 casos perte-
necen al patrón de reciente diagnóstico (38,7%), el patrón 
recurrentes estuvo representado por 63 casos para un 
38,2% y el patrón permanente lo constituyeron el 23,1% 
con 38 pacientes (Figura 1). 
Según el consenso americano europeo, se han pro-
puesto varios sistemas de clasificación con base en patro-
nes electrocardiográficos, registros epicárdicos o endo-
cavitarios, la cartografía de la actividad eléctrica de las 
aurículas  o las características clínicas, a pesar de ello el 
patrón de fibrilación auricular puede cambiar con el tiem-
po.5 El informe de la Task Force recomienda una clasifi-
cación basada en la búsqueda de simplicidad y relevancia 
clínica según lo manifestado en un artículo cubano publi-
cado en la revista de cirugía en el 2007.6
Según la forma de presentación y duración, la fibri-
lación auricular recurrente tiene dos variantes clínicas: 
Figura 1. Patrones clínicos de presentación. Hospital Provincial Uni-
versitario V. I. Lenin. Enero 2006 – Diciembre 2007
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la paroxística que se presenta como episodios autolimi-
tados de menos de 48 horas de evolución con retorno al 
ritmo sinusal de forma espontánea y la forma persistente 
que se prolonga por más de 48 horas y en la cual el rit-
mo sinusal no se restablece de forma espontánea, pero la 
cardioversion eléctrica o farmacológica esta indicada y 
restablece el ritmo sinusal.7
En la tabla 1 quedaron representados algunos indica-
dores clínico epidemiológicos de interés para estratificar 
el riesgo a desarrollar una enfermedad cerebrovascular. 
Existió un predominio del sexo masculino en relación al 
femenino (87 casos masculinos versus 78 pacientes fémi-
nas) OR: 4,08 (p= 0,129). 
El grupo de edades de 18 – 44 años se presentó fun-
damentalemnete en el patrón de reciente diagnóstico. El 
grupo de 45 a 59 años fue visto sobre todo en el patrón 
recurrente de la enfermedad con 18 casos para un 48.6% 
del total.  Los pacientes incluidos en el grupo de 60 – 74 
años representaron los patrones clínicos de reciente diag-
nóstico y recurrente, y los pacientes mayores o iguales 
a 75 años evolucionaron en mayor porcentaje al patrón 
permanente (15 casos, para un 48.5%), fue este grupo el 
que mayor asociación de la edad y la enfermedad mostró 
(OR: 14.72). La edad constituye  el factor de riesgo más 
Tabla 1. Indicadores clínico epidemiológicos. Hospital Provincial Universitario V. I. Lenin. 
 Enero 2006 – Diciembre 2007 
Indicadores 
Reciente 
diagnóstico 
Recurrente Permanente Total 
Odds 
Ratio 
(OR) 
No % No % No % No %  
Sexo 
masculino  40 45.9 30 34.4 17 19.7 87 100 
4.08 
p(0.129) 
 
Edad (años)  
18 - 44 
18 60.0 10 33.3 2 6.7 30 100 8.74 p(0.012) 
45 - 59 15 40.5 18 48.6 4 10.9 37 100 4.49 p(0.105) 
60 - 74 25 37.3 25 37.3 17 25.4 67 100 0.35 p(0.837) 
> = 75 6 19.3 10 32.2 15 48.5 31 100 14.72 p(0.000) 
EAC 20 27.0 28 37.8 26 35.2 74 100 13.32 p(0.001) 
TAS > = 160 
mmHg  15 39.4 11 28.9 12 31.7 38 100 
2.67 
p(0.262) 
Diabetes 
Mellitus  2 15.3 4 30.7 7 54.0 13 100 
8.01 
p(0.018) 
Antecedentes 
de ictus  1 7.6 2 15.3 10 77.1 13 100 
23.23 
p(0.000)
 
       
N = 165 
      
EAC: Enfermedad de arterias coronarias 
TAS: Tensión arterial sistólica 
importante y obviamente no corregible, el envejecimien-
to altera las propiedades de la aurícula; a nivel celular 
se observa acortamiento del potencial de acción, que se 
podría explicar por cambios en la regulación de la co-
rriente actividad de calcio durante la fase de meseta del 
potencial de acción.8 
La enfermedad de arterias coronarias se presentó 
fundamentalmente en el patrón recurrente de la enfer-
medad, 28 casos (37.8%). La tensión arterial sistólica ma-
yor o igual a 160 mmHg fue vista mayoritariamente en 
el patrón de reciente diagnóstico (15 pacientes para un 
39.4%). La diabetes mellitus se presentó principalmente 
en el patrón permanente de la enfermedad (siete casos 
para un 54%). El antecedente de ictus representó el factor 
mayor asociado a la fibrilación auricular y sobre todo en 
el patrón permanente de la enfermedad (OR: 23.23). El 
consenso argentino sobre fibrilación auricular menciona 
que las enfermedades cardiovasculares más asociadas a 
la misma lo constituyen la valvulopatía mitral, la hiper-
tensión arterial, en particular cuando existe hipertrofia 
ventricular izquierda  y la enfermedad de arterias coro-
narias, estas patologías están presentes en más del 50% 
de los casos.9
El índice de CHADS constituye otro indicador para 
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Tabla 2. Riesgo de ictus según índice de CHADS. Hospital Provincial Universitario V. I. Lenin. 
 Enero 2006 – Diciembre 2007. 
Riesgo de 
ictus/ Índice 
de CHADS 
Reciente 
diagnóstico 
Recurrente Permanente Total 
Odds 
Ratio 
(OR)
 No % No % No % No %  
Riesgo bajo  25 54.3 19 41.3 2 4.4 46 100 
13.81 
p(0.001) 
Riesgo 
moderado  
26 43.3 23 38.3 11 18.4 60 100 
1.40 
p(0.495) 
Riesgo alto  13 22.1 21 35.6 25 42.3 59 100 
21.72 
p(0.000) 
 TOTAL 64 38.7 63 38.1 38 23.2 165 100 
la estratificación del riesgo de ictus en la fibrilación auri-
cular no valvular y posibilita según la puntuación obteni-
da indicar antiagregantes plaquetarios o anticoagulantes 
según corresponda.10 La distribución de los resultados de 
este estudio se muestra en la tabla 2. 
Los resultados de este cuadro identifican que el ries-
go bajo de ictus se asocia al patrón de reciente diagnósti-
co, 25 pacientes (54.3%). El riesgo moderado de enferme-
dad cerebrovascular según el índice de CHADS también 
se observa con mayor frecuencia en el patrón de reciente 
diagnóstico (26 casos para un 43.3%), seguido por el pa-
trón recurrente con un 38.3% y llama la atención que el 
grupo de pacientes con un riesgo alto se corresponde con 
el patrón permanente, es decir el grupo de casos que la 
enfermedad se mantiene de forma crónica, donde ade-
más su asociación se incrementa OR: 21.72.
La profilaxis de la enfermedad tromboembolica ar-
terial se evalúa en el grupo de pacientes según el riesgo 
de ictus a fin de determinar posibilidades de cambio en 
los patrones de actuación, de tal manera se distribuyen 
los casos en la tabla 3.
De 46 pacientes con riesgo bajo de la enfermedad 
solo seis casos utilizaban aspirina en el tratamiento, es de 
señalar que este grupo de pacientes pertenecen al patrón 
de reciente diagnóstico. El grupo de casos con un  ries-
go moderado para desarrollar un ictus, en su mayoría 45 
pacientes (75.1%) no tenían ninguna protección para la 
enfermedad tromboembólica arterial y de mayor interés 
es que el grupo de pacientes con riesgo alto para desarro-
llar un ictus (59 casos), donde existe necesidad de indicar 
Tabla 3. Riesgo de ictus y profilaxis de enfermedad tromboembólica arterial. Hospital 
Provincial Universitario V. I. Lenin.  Enero 2006 – Diciembre 2007. 
Riesgo de 
ictus/ Índice 
de CHADS 
ASA Warfarina 
Ninguna 
Protección 
Total 
 
No % No % No % No % 
Riesgo bajo  6 13.1 2 4.3 38 82.6 46 100 
Riesgo 
moderado  
13 21.6 2 3.3 45 75.1 60 100 
Riesgo alto  18 30.5 7 11.8 34 57.7 59 100 
TOTAL 37 22.4 11 6.6 117 71.0 165 100 
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anticoagulantes orales a excepción de que estén contra-
indicados solo siete casos (11.8%) utilizaban estos fárma-
cos. El resultado conjunto de varios estudios demuestran 
que comparados con placebos los cumarinicos reducen 
la incidencia de apoplejía en un 64%. La aspirina es me-
nos efectiva ya que solamente disminuye la incidencia de 
embolia cerebral en un 22%. La anticoagulación crónica 
se recomienda en todos los pacientes mayores de 65 años, 
con riesgo moderado o elevado de ictus.11
Conclusiones
1. El sexo masculino, sobre todo en el paciente con 
edades por encima o iguales a 75 años y con antecedentes 
personales de hipertensión arterial, diabetes mellitus, en-
fermedad de arterias coronarias y enfermedad cerebro-
vascular anterior son los más propensos a desarrollar un 
ictus cerebral.
2. La aplicación del índice de CHADS constituye 
otra posibilidad de prevención del ictus cerebral en el pa-
ciente con fibrilación auricular.
3. Existen insuficiencias en la prescripción de los 
anticoagulantes orales para evitar un episodio de enfer-
medad cerebrovascular.
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ARTÍCULO ORIGINAL
Sistema de actividades para la compensación de la memoria de trabajo en adultos con 
ataxia por trauma craneoencefálico
Resumen
Introducción: La memoria de trabajo o memoria operativa se considera un elemento distintivo de la función ejecutiva. 
Objetivo: Proponer un sistema de actividades que contribuya a la compensación de la memoria de trabajo en adultos con ataxia 
por trauma craneoencefálico atendidos en el CIREN. Material y Métodos: Se realizó un pre experimento con un solo grupo, se 
emplearon pruebas iniciales para determinar el déficit cognitivo en dicho proceso mnésico,  antes de aplicar  la estrategia,  y al 
terminar la intervención  se compararon los resultados para cuantificar  el desarrollo evolutivo en el trabajo de compensación de 
la memoria en estas personas con necesidades educativas especiales. Resultados: El análisis de los resultados del diagnóstico 
favoreció la interpretación de la necesidad de aplicar tratamientos correctivos - compensatorios teniendo en cuenta la afecta-
ción de los mecanismos básicos propios de la memoria de trabajo para mejorar el pronóstico de evolución de esta habilidad 
mnésica. Discusión: Se propone un sistema de actividades que parte de considerar el diagnóstico como un elemento importante 
para el trabajo correctivo-compensatorio buscando restablecer al nivel más alto posible el funcionamiento físico, psicológico y 
de adaptación social de estas personas hacia un nivel óptimo de integración social.
Palabras Clave: Memoria de Trabajo, Sistema de Actividades, Compensación, Ataxia, Trauma Craneoencefálico.
Summary
Introduction: Working memory or operational memory is considered a distinct element of the executive function. Objec-
tive: To propose a system of activities that will contribute to the compensation of working memory in adults with Ataxia by cra-
neoencephalic trauma assisted in CIREN. Material and methods: A pre experiment with a single group was carried out, initial 
tests were applied to determine the cognitive deficits in the amnesic process, before implementing the strategy, and at the end 
of the intervention, the results were compared to quantify evolutionary development in the work of clearing of memory in these 
people with special educational needs. Results: The results of the diagnostic analysis favored the interpretation of the need to 
implement corrective treatments - countervailing duties taking into account the allocation of the basic mechanisms of working 
memory to improve the prognosis of evolution of this amnesic skill. Discussion: A  system of activities is proposed as part of 
considering the diagnosis as an important element in the corrective compensatory work  looking for restoration  to the highest 
possible physical, psychological functioning and social adaptation of persons towards an optimal level of social integration.
Keywords: working memory, system of activities, compensation, ataxia, Chraneoencephalic Trauma 
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Introducción
Las lesiones de la corteza cerebral habitualmente 
producen un deterioro de la capacidad de la persona para 
pensar, controlar emociones y comportarse con norma-
lidad. Dado que generalmente ciertas áreas específicas 
de la corteza cerebral rigen determinados patrones es-
pecíficos de conducta, la localización exacta de la lesión 
y la amplitud del área afectada determinarán el tipo de 
deterioro.1 Dentro de estas lesiones figuran las lesiones 
de los lóbulos frontal, temporal y parietal, trayendo todas 
consigo un franco compromiso del funcionamiento ópti-
mo de las funciones psíquicas superiores.
El daño cerebral traumático (DCT) se define como 
una agresión al cerebro causada por un traumatismo de 
origen externo que produce un compromiso de las habi-
lidades funcionales físicas, psicosociales o cognitivas del 
sujeto.2 Las causas del DCT pueden ser múltiples: mayo-
ritariamente accidentes de tránsito, pero también caídas, 
violencia interpersonal y accidentes deportivos. Debe-
mos jerarquizar que es la primera causa de muerte, pero 
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especialmente de invalidez entre la población joven.
La memoria operativa o memoria de trabajo se en-
carga de manejar la información que acabamos de recibir 
y codificar, proveniente del ambiente (A. Baddeley y G. 
Hitch 1974). Es el modo de operar de la memoria a corto 
plazo (MCP), es el espacio en el cual se mantiene la in-
formación mientras está siendo procesada, es importante 
para la regulación y guía de la conducta en curso y los 
procesos mentales; su contenido es temporal y cambia 
constantemente.
Permanece en conexión con la memoria a largo pla-
zo (MLP) que permite acceder a conocimientos y expe-
riencias pasadas de cada sujeto. Es imprescindible para 
que puedan llevarse a cabo tareas cognitivas complejas, 
como razonamiento, comprensión, resolución de proble-
mas.3 El sistema de la memoria está integrado por tres 
procesos básicos que son sumamente importantes para 
el buen funcionamiento de dicha memoria entre los que 
figuran:
– Codificación de la información. La codificación o 
adquisición es el proceso en donde se prepara la infor-
mación para que se pueda guardar. La información pue-
de codificarse como una imagen, sonidos, experiencias, 
acontecimientos o ideas significativas. Las circunstan-
cias que rodean este momento resultan fundamentales 
para el éxito o fracaso de la memoria. Es importante en 
este proceso inicial, la atención, la concentración y el es-
tado emocional del sujeto.
– Almacenamiento de la información. Esta etapa se 
caracteriza por el ordenamiento, categorización o simple 
titulación de la información mientras se desarrolla el pro-
ceso en curso (proceso perfuncional). Esto requiere tanto 
como de una metodología como de estructuras intelec-
tuales que ayuden a la persona a clasificar los datos. Una 
vez codificada la experiencia y almacenada por cierto 
tiempo, esta se presenta de manera automática. El alma-
cenamiento es un sistema complejo y dinámico que cam-
bia con las experiencias a las que el sujeto es expuesto.
– Evocación o recuperación de la información. Es el 
proceso por el cual recuperamos la información. Si ésta 
ha sido bien almacenada y clasificada será más fácil loca-
lizarla y utilizarla en el momento en que se solicita.
Las alteraciones mnésicas son las secuelas neuropsi-
cológicas más persistentes y devastadoras y aparecen con 
frecuencia tras un trauma craneoencefálico.
La rehabilitación cognitiva es actualmente una he-
rramienta terapéutica útil en el tratamiento del paciente 
con lesión cerebral, ya que puede ser efectiva más allá de 
la recuperación espontánea,4 en tanto mejorara procesos 
cognitivos y dificultades en actividades diarias secunda-
rias a daño cerebral traumático.
La etiología del daño, el nivel pre mórbido del 
paciente, la edad, son factores que inciden en la recu-
peración de estas personas con necesidades educativas 
especiales. De ahí que la investigación va encaminada 
a mejorar el proceso de compensación de la memoria de 
trabajo en adultos con ataxia por trauma craneoencefáli-
co a través del sistema de actividades propuesto.
Material y métodos
Se realizó un pre-experimento con un solo grupo. 
Se emplearon pruebas iníciales para determinar el déficit 
cognitivo en dicho proceso mnésico  antes de aplicar  la 
estrategia,  y al terminar la intervención  se compararon 
los resultados para cuantificar  el desarrollo evolutivo en 
el trabajo de compensación de la memoria en estas perso-
nas con necesidades educativas especiales.
Población: 120 pacientes ingresados en  la clínica de 
lesiones estáticas encefálicas del adulto, con un diagnós-
tico bien definido de ataxia por trauma craneoencefálico
Muestra: Se seleccionaron 55 pacientes atendidos 
en el Centro Internacional de Restauración Neurológica 
(CIREN) con diagnóstico de ataxia por trauma craneo-
encefálico en el periodo 2006 a 2008 , para la aplicación 
del Sistema de Actividades  que se propone, al que de-
nominamos “ Memoria activa vida sana”, dedicado a la 
activación de la memoria. 
Procesamiento estadístico
Se utilizó la mediana para determinar las variacio-
nes entre el inicio y final de la estrategia  relacionada con 
la rehabilitación cognitiva.
En una tabla de contingencia  se  colocaron los va-
lores de las variables  después de haber determinado los 
pacientes según resultados, aplicándole un chi cuadrado 
para determinar el grado de asociación significativa y el 
intervalo de confianza  entre las 7 variables que contem-
pla la Escala de Memoria Weschler. 
Test Escala de Memoria Weschler.
Item: 
Información: 6 Máximo de Puntos.
Orientación: 5 Máximo de Puntos.
Control Mental: 9 Máximo de Puntos.
Memoria Lógica: 23 Máximo de Puntos.
Memoria de Dígitos: 15 Máximo de Puntos.
Reproducción Visual: 14 Máximo de Puntos.
Aprendizaje Asociativo: 21 Máximo de Puntos.
Sistema de Actividades “Memoria activa vida sana”
Información Cultura General
Obras arquitectónicas y artísticas consideradas como 
las muestras más extraordinarias de la antigüedad
Orientación
1. Cuantas horas tiene el día. Marca con una X
 - El día tiene 12 horas.
 - El día tiene 24 horas
2. Cuantos días tiene la semana. Marca con una X
 - La semana  tiene 5 días.
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Control Mental
Cuenta hacia atrás del 40 al 20. Se pueden repetir 
pero no se puede ayudar en la ejecución de la prueba. Lí-
mite de tiempo 30 segundos.
Memoria Lógica
Lee detenidamente la siguiente leyenda. Memoriza 
la mayor cantidad de ideas posibles.  
Quetzal.
Considerado entre los pájaros más bellos del mundo/ 
por el penacho que luce, / por sus vivos colores /y su her-
mosa y larga cola/. Vive en bosques/ y selvas/ de México 
/y América Central.
Memoria de Digitos
A continuación te ofrecemos un grupo de dígitos y 
códigos de letras para que las escuches detenidamente, y 
luego lo memorices de hacia adelante y hacia atrás. Lími-
te de tiempo 30 segundos.
La estrategia terapéutica diseñada concibe un gru-
po de actividades dirigidas a compensar alteraciones en 
la información, Orientación, Control Mental, Memoria 
Lógica, Memoria de Dígitos, Reproducción Visual, y 
Aprendizaje Asociativo, que guardan estrecha relación 
con los ítems que mide el Test de Weschler (Memoria 
a Corto Plazo (donde el discapacitado  requiere de una 
atención sostenida para su ejecución, no es automática la 
solución que da a las tareas, tiene que hacer un esfuerzo 
mental, por lo que demanda de él un  gran esfuerzo aten-
cional).
Cada ítem tiene un grupo de actividades variadas, 
creadoras, siguiendo las alteraciones más significativas 
de la memoria. 
Las actividades están  graduadas y dosificadas aten-
diendo al grado de dificultad manifiesto, con el firme pro-
pósito de entrenar  la memoria para su compensación.
Se compararán los resultados hallando la media ini-
cial, final y  el por ciento de mejoría total de la muestra 
objeto de estudio. Se aplicó la prueba no paramétrica Wi-
llcoxon Matched Pairs y la estadística descriptiva para 
determinar el grado de significación de los resultados 
finales.
Resultados
Principales logros obtenidos.
Como se observa en la figura 1, la totalidad de la 
muestra mejoró en cada uno de los items recogidos en la 
escala de memoria Weschler. No hubo dentro de la mues-
tra objeto de estudio pacientes que se mantuvieran o em-
peoraran el grado de disfunción cognitiva detectado al 
inicio de la terapia. Luego de la aplicación del  programa 
de estimulación cognitiva, hubo un incremento de los va-
lores en la muestra final. Aunque el grado de escolaridad 
fue una variable que incidió en los resultados finales, po-
demos constatar que pacientes con bajo nivel de escola-
ridad pudieron responder a las exigencias contempladas 
en dicho ítem.
El 80 % de los pacientes,  presentó una variación 
positiva del coeficiente de memoria donde se apreció que 
los 55 adultos objetos de estudio estaban comprendidos 
en los rangos entre normal, lento de funcionamiento 
mnésico general,  y muy superior, de la manera siguiente: 
muy superior: 9, normal brillante: 19, y término medio: 
16, normal lento: 11, donde arrojaron un rendimiento su-
perior al obtenido en evaluación inicial. En el grupo de 
adultos investigados se constatan mejorías en la orienta-
ción alopsíquica temporal. En las tareas cognitivas hay 
muestras de mayor estabilidad de la atención sostenida y 
la capacidad de concentración disminuyendo la distracti-
bilidad, lo cual está muy relacionado con el interés y la 
motivación en  las actividades que realizan
En todos los pacientes objeto de estudio existía un 
compromiso importante en el proceso de fijación de la 
memoria, elemento que incidió  -en cierta medida- en la 
ejecución correcta y solución de algunas tareas.
Las dificultades más marcadas se registraron en los 
subtests  I, III y IV que requerían de un esfuerzo cogniti-
vo mayor a las respuestas dadas.
El sistema de actividades propuesto (Figura 2), pro-
pició una mejor comprensión de las tareas a responder, 
pues las actividades estaban dosificadas y estructuradas 
según las potencialidades de los sujetos de nuestra in-
vestigación. Dicho sistema de actividades le proporcionó 
a los especialistas una herramienta para actuar sobre el 
déficit cognoscitivo del grupo de pacientes de nuestra 
investigación con tareas que le eran motivantes e inte-
resantes, logrando una mejor huella mnésica en lo que a 
almacenamiento de la información se refiere.
Discusión
En el daño cortico/subcortical las lesiones afectan 
las funciones “ejecutivas” y provocan disfunción cogniti-
va, se afecta la selección de un objetivo, el planeamiento 
y la secuenciación, la formación del “set” de la respuesta, 
cambio de “set”, memoria de trabajo verbal y espacial, 
auto-monitoreo, y el auto-alertamiento o auto-conscien-
cia (metacognición)5
La naturaleza y el grado de los cambios clínicos va-
rían ampliamente. Factores tales como la localización y 
el tamaño de la lesión influyen de forma importante en 
las secuelas. 
El alcance de la recuperación depende del tipo de 
lesión en el encéfalo y de otros problemas médicos que 
puedan existir.6 Es importante enfocarse en utilizar al 
máximo las capacidades del paciente, tanto en casa como 
en la comunidad. El refuerzo positivo lo animará a forta-
lecer su autoestima y fomentará su independencia.
La cognición es un término que se usa para descri-
bir el proceso de pensar, razonar, solucionar problemas, 
procesar información y memoria La mayoría de los pa-
cientes con traumatismo cerebral grave, padecen de dis-
capacidades cognoscitivas, incluyendo la pérdida de mu-
chas habilidades mentales superiores.7 La discapacidad 
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cognoscitiva más común entre pacientes con una lesión 
grave de la cabeza es la pérdida de memoria, caracteri-
zada por la pérdida de memorias específicas y la inca-
pacidad parcial para formar o guardar memorias nuevas. 
Algunos de estos pacientes pueden padecer de amnesia 
post-traumática, o anterógrada o retrógrada. La amne-
sia post-traumática anterógrada es un impedimento en el 
cual el paciente tiene dificultad para recordar eventos que 
ocurrieron después del traumatismo cerebral, mientras 
que en la amnesia post-traumática retrógrada el paciente 
tiene dificultad para recordar eventos que ocurrieron an-
tes del traumatismo cerebral.8 
Previamente al inicio del curso de la rehabilita-
ción, se debe tener un claro panorama en cuánto al 
compromiso de los diversos dominios cognitivos y su 
grado. Esto tiene fundamental importancia al definir 
las estrategias de sustitución y compensación.
Las secuelas por daño cerebral adquirido no pue-
den ser tratadas aisladamente unas de otras, es nece-
sario comprender y rehabilitar a la  persona en su to-
talidad y con una aproximación integral para obtener 
resultados verdaderamente útiles para los pacientes y 
sus familiares.9 El tratamiento está enfocado a propor-
cionarle el máximo grado posible de independencia, 
ayudarles a integrar en sus vidas el acontecimiento 
traumático vivido y potenciar lo más posible sus capa-
cidades mediante la rehabilitación cognitiva, el mismo 
debe abordarse desde un aproximación unitaria, inte-
gradora y multidisciplinar para que la rehabilitación 
alcance su máxima potencialidad.
Las funciones psíquicas superiores sólo pueden 
existir gracias a la interacción de estructuras cere-
brales altamente diferenciadas, cada una de las cuales 
hacen un aporte específico propio al todo dinámico y 
participa en el funcionamiento del sistema, cumplien-
do funciones propias.10 
Desde el punto de vista biológico, este proceso 
requiere que el ser humano mantenga un nivel de fun-
cionamiento armónico, que exprese el equilibrio de las 
funciones básicas reguladas por el sistema nervioso 
central, lo cual asegura el soporte estructural del bien-
estar físico, como elemento fundamental de la condi-
ción de salud, donde intervienen las variables heredi-
tarias, fisiológicas, nutricionales, así como variables 
externas que inciden sobe el desarrollo biológico: en-
fermedades, traumatismos y factores psicosomáticos, 
entre otros. En estrecha relación con los aspectos bio-
lógicos se encuentran los aspectos psico-sociales, re-
feridos al desarrollo emocional, fundamentalmente la 
autoestima, estructurado sobre la base de una adecua-
da relación consigo mismo y con los otros, en función 
de lograr responder a las demandas socioculturales del 
entorno en sus diferentes dimensiones.
Conclusiones
El análisis de los resultados del diagnóstico fa-
voreció la interpretación de la necesidad de aplicar 
tratamientos correctivos - compensatorios teniendo en 
cuenta la afectación de los mecanismos básicos pro-
pios de la memoria de trabajo para mejorar el pronós-
tico de evolución de esta habilidad mnésica, reveló la 
carencia de materiales que se ajusten a la estructura 
del defecto de estas personas, válido para abordar la 
problemática, confirmó la necesidad de crear nuevos 
sistemas de actividades, permitió además prescribir 
los fundamentos que deben regir en el proceso de re-
aprendizaje y re-entrenamiento de los trastornos cog-
noscitivos- conductuales resultantes del daño cerebral.
El  sistema de actividades dirigido a compensar la 
memoria de trabajo en adultos con ataxia por trauma 
craneoencefálico se estructura sobre la base de las di-
ficultades fundamentales del área intelectual  de estas 
personas con necesidades educativas especiales per-
mitiendo compensar las dificultades de las personas 
con necesidades educativas especiales a través de la 
activación de todos los procesos y fundamentalmente 
la memoria de trabajo, además guía al educador espe-
cial en la implementación de la propuesta.
La propuesta fue sometida al criterio de especia-
listas demostrando el grado de efectividad, el nivel 
de fiabilidad y pertinencia en el contexto para el cual 
fue creada. El pre-experimento permitió constatar la 
viabilidad de las actividades para el desarrollo de la 
memoria de trabajo en pacientes atáxicos  reflejándose 
una mejoría sustancial en el coeficiente global, regis-
trándose un grado de significación superior en todos 
los ítems evaluados, fundamentalmente en aquellos 
que al inicio se observaban más afectados. 
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ARTÍCULO ORIGINAL
Alteraciones electroencefalográficas en niños con cardiopatías congénitas severas
Resumen
Introducción y objetivos: Las Cardiopatías Congénitas (CC) se encuentran entre los defectos más comunes al nacimiento. El 
retardo del neurodesarrollo constituye la morbilidad más frecuente en los niños de edad escolar con CC. El objetivo del presente estudio 
ha sido determinar el posible impacto de las CC severas sobre el Sistema Nervioso Central (SNC) mediante el estudio del electroence-
falograma (EEG). Métodos: Se estudiaron 30 niños, entre 15 días y 12 años de edad, con CC severas con repercusión hemodinámica 
y/o hipoxia crónica, 21 acianógenas y 9 cianógenas. A todos los casos se les realizó un EEG convencional. Resultados: Se encontraron 
13/30 casos con EEGs anormales (43.3%). Las alteraciones fueron inmadurez de la actividad de base, paroxismos focales y multifoca-
les de ondas agudas y complejos espiga/onda lenta. Entre las cardiopatías acianógenas 9/21 (42.8%) mostraron EEGs anormales y 4/9 
(44.4%) entre las cianógenas. Conclusiones: Un alto porcentaje de niños portadores de CC severas muestra un EEG con descargas de 
tipo epileptiforme. Es posible que el disturbio hemodinámico presente desde la etapa fetal en estos niños favorezca el desarrollo de zonas 
de ectopia de la sustancia gris lo cual suele provocar actividad epileptiforme.
Palabras Clave: Electroencefalograma, Actividad epileptiforme, Cardiopatías congénitas cianógenas, Cardiopatías con-
génitas acianógenas
Abstract
Introduction and objectives: Congenital cardiopathies (CC) are among the most common birth defects. Delays of neurodevelop-
ment are among the most frequently observed diseases in school-age children presenting CC. The main objective of this study was to de-
termine the possible impact of severe CC on central nervous system (CNS) development as determined after EEG recording. Methods: 
Thirty children of ages between 15 days and 12  years presenting severe CC with hemodynamic consequences and/or chronic hypoxia 
were studied  (21 acyanogenic and 19 cyanogenic). Conventional EEGs were performed on all cases. Results: In the whole sample we 
found abnormal EEGs in 43.3% of cases, these mostly showing immature basal activity (slow for the age), and focal and multifocal pa-
roxysmal activity characterised by sharp waves and spikes/slow waves complexes. Abnormal EEG activity was determined in 42.8% of 
non-cyanogenic CC and 44.4% of cyanogenic CC. Conclusions: A high percentage of children carrying severe CC showed epiletiform 
EEG activity. It is possible that in afflicted children resulting from haemodynamic disturbances present from foetal stages onwards, these 
would favour the development of ectopic growth of grey matter leading to epileptiform activity.
Keywords: Electroencephalogram, Epileptiform activity, Congenital cyanogenic heart diseases, Congenital acyanogenic 
heart diseases 
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Introducción
Las Cardiopatías Congénitas (CC) se encuentran en-
tre los defectos más comunes al nacimiento y alrededor 
de la tercera parte de estos casos requerirán tratamiento 
quirúrgico en algún momento durante la infancia.1
Se estima que la incidencia de CC severas y mode-
radas en el mundo es de alrededor de 6-8 niños por 1000 
nacidos vivos.2 Cuando se incluyen pequeños defectos 
septales ventriculares y otros defectos menores la cifra 
asciende a 75 por 1000 nacidos vivos.3 No se conoce exac-
tamente la prevalencia de CC en México pero, de acuerdo 
a Calderón-Colmenero et al.4 es probable que esta patolo-
gía ocupe el sexto lugar de mortalidad en infantes meno-
res de un año y el tercero en niños entre 1 y 4 años. 
Los avances en las técnicas quirúrgicas y los cuida-
dos médicos en niños portadores de formas severas de 
defectos cardiacos han conllevado un incremento en la 
supervivencia de estos niños que, con no poca frecuencia, 
presentarán en el futuro alteraciones del SNC. 
El retardo del neurodesarrollo constituye la mor-
bilidad más frecuente para los niños de edad escolar 
con cardiopatías congénitas que han requerido ciru-
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gías complejas en el período neonatal5,6 ya que alrede-
dor del 50% de estos niños requieren servicios médicos 
especializados.7,8
Sorprendentemente, estudios realizados en diferen-
tes instituciones en niños con varios tipos de cardiopatías 
indican que el perfil de neurodesarrollo de estos niños 
es cualitativamente similar al de los niños prematuros, 
ya que ambos muestran patrones muy semejantes; a sa-
ber, inteligencia relativamente conservada, pero una alta 
frecuencia de déficits de atención, alteraciones en las 
funciones ejecutivas, en el lenguaje, en la coordinación 
motora fina y gruesa, así como en la integración viso-
motora. Ambos grupos (prematuros y cardiópatas) mues-
tran una patología neurológica común, la leucomalacia 
periventricular (LPV). La LPV es un daño a la materia 
blanca cerebral localizada en la vasculatura adyacente a 
los ventrículos laterales. La causa más frecuente de LPV 
es la enfermedad hipóxico-isquémica. La vulnerabilidad 
de la sustancia blanca cerebral a la hipoxia-isquemia, a 
su vez, depende en gran medida de la madurez y la con-
centración de ciertas poblaciones celulares vulnerables 
conocidas como oligodendrocitos progenitores tardíos.9 
La densidad de estas células progenitoras (premieliniza-
doras) muestra un pico entre las semanas 23 y 32 de ges-
tación, pero pueden persistir aún hasta las 35-36 semanas, 
lo cual corresponde al período crítico de prevalencia de 
LPV en infantes prematuros.
La alta incidencia de LPV entre recién nacidos a 
término portadores de cardiopatías congénitas en los 
períodos pre, intra y post operatorios sugiere de manera 
importante que estos niños también muestran una sus-
ceptibilidad incrementada al daño de sustancia blanca 
debida a inmadurez cerebral, posiblemente relacionada 
a la cardiopatía.10,11,12
En otro orden de ideas, es conocido que el electro-
encefalograma (EEG) es de gran utilidad en el estudio de 
alteraciones del Sistema Nervioso Central (SNC). Se ha 
encontrado una alta correlación entre la depresión de la 
actividad EEG y el deterioro neurológico de los niños 13 
La mayor parte de los autores, le conceden un valor pre-
dictivo al EEG.14-18 Van Lieshout et al.19 enfatizan la rela-
ción existente entre el EEG y la evolución clínica, aún en 
la predicción de secuelas menores. Si los bebés con car-
diopatías congénitas, aún nacidos a término, presentan in-
madurez cerebral ello podría detectarse mediante el EEG. 
El objetivo del presente estudio fue determinar el 
posible impacto de las CC severas sobre el Sistema Ner-
vioso Central a través del estudio del EEG.
 
Material y Métodos
Este proyecto fue aprobado por el Comité de Ética 
de la Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma 
del Estado de México y de los Hospitales participantes. 
Siguiendo las recomendaciones de la Declaración de 
Helsinki en cuanto a la protección de pacientes huma-
nos sujetos a investigación médica, en todos los casos los 
padres que aceptaron la participación de sus niños en el 
estudio fueron  previamente informados de los objetivos 
y procedimientos a seguirse, así como de los riesgos, in-
comodidades y beneficios implicados en la investigación. 
Tanto los padres como los niños de edad escolar, quie-
nes fueron igualmente informados, firmaron el consenti-
miento informado. 
Muestra 
Se estudiaron 30 niños, con un rango de edad en-
tre 15 días de vida a 12 años (Tabla 1), con cardiopatías 
congénitas severas con repercusión hemodinámica y/o 
Figura 1. HBV. Paciente femenina de 12 años de edad. Diagnósti-
co: Doble vía de salida del ventrículo derecho. EEG: Montaje trans-
verso. Registro en vigilia desatenta, ojos cerrados. Frecuencia de la 
actividad de base 6.7 Hz, amplitud 80 V, poco organizada. Activi-
dad paroxística focal de punta-onda de alrededor 2.5 Hz, en región 
centro- temporal izquierda, con propagación a regiones parietales. 
(Señalados por las flechas).
Figura 2. JMJ. Paciente masculino de 5.8 años de edad. Diagnóstico: 
Comunicación interventricular amplia con hipertensión pulmonar 
severa. EEG: Montaje longitudinal. Registro en vigilia desatenta, ojos 
cerrados Actividad de base 7-8 Hz. Paroxismos de punta-onda degra-
dadas a 3 Hz en región central derecha. (Señalados por las flechas).
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hipoxia crónica, 21 acianógenas y 9 cianógenas (Tabla 
2) procedentes del Hospital Materno Perinatal “Mónica 
Pretelini” y del Hospital para el Niño de la Ciudad de To-
luca, Estado de México, México. Los casos fueron diag-
nosticados por un especialista en cardiología pediátrica 
mediante examen clínico, radiografía de tórax, electro-
cardiograma, ecocardiografía doppler y, en varios casos, 
angiotomografía. Ninguno de los casos había recibido 
tratamiento quirúrgico al momento de realizarse el pre-
sente estudio. Algunos de los pacientes se encontraban 
bajo tratamiento para la insuficiencia cardíaca y/o hiper-
tensión arterial.
Los criterios para incluir a los pacientes fueron los 
siguientes: nacidos a término, ausencia de antecedentes 
pre y perinatales de riesgo de daño al SNC. Se excluye-
ron los casos con antecedentes personales o familiares de 
alteraciones del SNC, patologías genéticas que pudieran 
conllevar daño al SNC y se eliminaron aquellos casos 
con estado físico grave que no permitieron la evaluación 
electroencefalográfica.
Procedimiento 
A todos los casos se les realizó un EEG convencio-
nal. El registro se realizó en una habitación en penumbra 
con aislamiento acústico. Los niños menores de 5 años 
se estudiaron durante sueño espontáneo y permanecieron 
en el regazo de su madre. Los pacientes de 5 años o más 
se registraron en vigilia desatenta, con los ojos cerrados 
acostados en un sillón reclinable. Para el registro EEG 
se colocó un gorro de licra con electrodos de superficie 
distribuidos de acuerdo al Sistema Internacional 10-20 
(Fp1, Fp2, F3, F4, C3, C4, P3, P4, O1, O2, F7, F8, T3, T4, 
T5, T6, Fz, Cz, Pz). Se registraron entre 20 y 30 minu-
tos de EEG en derivaciones monopolares usando como 
referencia los lóbulos de las orejas cortocircuitados. En 
niños menores de 3 meses se registraron además el elec-
trocardiograma, el oculograma y el electromiograma, si-
multáneamente al EEG. Todos los registros se realizaron 
con un electroencefalógrafo digital Medicid V (Neuronic 
Mexicana), con un factor de ganancia de 10000x y un 
ancho de banda de los amplificadores entre 0.3 y 30 Hz. 
La impedancia de los electrodos se mantuvo por debajo 
de 5000 ohms. Fuera de línea, a partir del registro mono-
polar, se obtuvieron los montajes longitudinal, transverso 
y de referencia promedio.
Los EEGs fueron informados por dos especialistas 
independientes sin previo conocimiento del diagnóstico 
de los pacientes.
Resultados
Encontramos 13/30 casos de EEGs anormales 
(43.3%). Las alteraciones encontradas fueron inmadurez 
de la actividad de base (lento para la edad), paroxismos 
focales y multifocales de ondas agudas y complejos es-
piga/onda lenta (Tabla 3). Con respecto al tipo de cardio-
patía se encontraron 9/21 casos (42.8%) EEGs anormales 
entre las cardiopatías acianógenas y 4/9 (44.4%) entre las 
cardiopatías cianógenas. 
La Figura 1 muestra un ejemplo de los EEGs pa-
tológicos registrados. Se trata de una paciente femenina 
de 12 años de edad portadora de cardiopatía cianógena: 
doble vía de salida del ventrículo derecho. El registro del 
EEG se realizó en vigilia desatenta, con los ojos cerrados. 
En éste se observa actividad de base inmadura y poco 
organizada para la edad y estado. Se observan también 
paroxismos focales  de punta onda de alrededor 2.5 Hz 
en región centro- temporal izquierda con propagación 
a regiones parietales. Clínicamente presentaba intensa 
cianosis y una importante reducción de la capacidad fí-
sica. La paciente tuvo que abandonar la escuela debido 
Tabla 1. Características de la muestra 
Rango de edad  15 días a 12 años  
Mediana de edad  2 años 
Primer cuartil 
(Precentil 25) de edad 
9 meses 
Tercer Cuartil 
(Percentil 75) de edad  
4 años 
Sexo Femenino 13 
Sexo masculino  17 
Total de casos 30 
Tabla 2. Tipos de cardiopatías en la muestra  
Cardiopatía n Tipo
 
Comunicación interventricular (CIV) con y sin 
hipertensión pulmonar 6 A
 
Comunicación interauricular (CIA) con y sin 
hipertensión pulmonar  3 A
 
Doble vía de salida de ventrículo 2 C 
Ductus arterioso persistente + CIA o CIV  5 A 
Coartación de la aorta   3 A 
Tetralogía de Fallot   1 C 
Transposición de grandes arterias   1 C 
Síndrome de Ebstein   1 C 
Tronco arterioso   2 C 
Conexión anómala total de venas pulmonares 1 C 
Defectos múltiples 5 4 A, 1 C 
Total 30  
A: Acianógena; C: Cianógena 
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a que mostraba grandes dificultades de aprendizaje. El 
caso bajo estudio no tenía antecedentes personales y/o 
familiares ni presentó signos que indicaran epilepsia. La 
paciente fue diagnosticada muy tardíamente por lo que 
ya no pudo ser operada.
La Figura 2 muestra el EEG de un caso de un pacien-
te masculino de 5.8 años de edad, portador de cardiopatía 
acianógena consistente en comunicación interventricular 
y conducto arterioso persistente amplio, con hipertensión 
pulmonar severa (presión sistólica de 75 mm Hg). EEG 
en vigilia desatenta, ojos cerrados, que muestra paroxis-
mos de punta-ondas degradadas a 3 Hz en región central 
derecha. La actividad de base normal. No ha tenido crisis 
epilépticas de ningún tipo y no hay antecedentes fami-
liares ni personales de esta patología. Ha sido internado 
en el hospital 11 veces por descompensación cardiaca. 
Presenta retardo en el desarrollo psicomotor. No ha sido 
operado por la intensa hipertensión pulmonar. 
Discusión
Actualmente la mayoría de los niños nacidos con 
CC sobrevivirán hasta la adultez, sin embargo, más de la 
mitad de ellos presentarán alguna forma de trastorno del 
neurodesarrollo.20-23 Muchos de estos pacientes al llegar a 
la edad escolar, sufrirán alteraciones de atención, hipe-
ractividad y algunos trastornos severos del neurodesarro-
llo, básicamente en habilidades motoras finas y gruesas, 
lenguaje, trastornos conductuales y baja autoestima.6,24
Existe una vasta bibliografía que aborda el estudio 
de problemas del neurodesarrollo en estos niños a partir 
de estudios psicométricos y neuropsicológicos antes6,25-28 
y después del tratamiento quirúrgico, atribuyéndose en la 
mayoría de los casos a los procedimientos intraoperato-
rios (grado de hipotermia, tiempo de paro cardiaco,etc.) 
los trastornos neuroconductuales observados a mediano 
y largo plazo.29-34 No obstante, hasta la fecha no hay con-
clusiones definitivas sobre este tema.
Resulta sorprendente que existan muy pocos tra-
bajos que aborden la afección del SNC en casos de CC 
desde el punto de vista electrofisiológico. En el presente 
trabajo estudiamos el posible impacto de las CC seve-
ras sobre el Sistema Nervioso Central a través del EEG. 
Encontramos 43.3% de trazados anormales. Estos resul-
tados coinciden con reportes previos. Kohner et al.35 estu-
diaron 12 casos de CC pre y post cirugía. En ese estudio 
solamente dos casos mostraron un EEG preoperatorio 
normal. Los hallazgos fueron, ritmo de base lento, ondas 
agudas y trenes de espiga-onda. Por otra parte, Limpe-
ropoulos et al.20 describen el EEG en 60 infantes con CC 
antes del tratamiento quirúrgico. Encontraron en el 19% 
de los casos actividad epileptiforme y 33% mostraron 
alteraciones de la actividad de base moderada o difusa. 
Recientemente, ter Horst et al.36 realizaron un estudio de 
EEG de amplitud integrada (aEEG) en 61 recién nacidos 
a término portadores de CC cianógenas y acianógenas, 
encontrando que, antes de la cirugía, la mayoría de los 
infantes tenían un aEEG anormal. Los patrones de la ac-
tividad de base fueron moderadamente anormales en el 
45% y severamente anormales en 14% de los casos. En 
19% de los bebés se encontró actividad epileptiforme.
Nuestros resultados coinciden con los trabajos pre-
vios citados, un alto porcentaje de alteraciones electro-
encefalográficas en niños con CC severas, siendo éstas 
básicamente de tipo epileptiforme y/o inmadurez de la 
actividad de base. Es importante destacar que ninguno 
de los casos presentados aquí mostró alteraciones neuro-
lógicas significativas, lo cual ha sido reportado en varios 
estudios con anterioridad,20,22,28,37 sin embargo el EEG fue 
patológico en un porcentaje alto de los casos indicando 
que existen alteraciones subclínicas del SNC, tanto en las 
CC cianógenas como en las acianógenas. En ambos casos 
existe una baja oxigenación cerebral, aunque por meca-
nismos diferentes, en las cianógenas hay mezcla de san-
gre oxigenada y no oxigenada con lo cual disminuye el 
aporte de oxígeno al cerebro, mientras en las acianógenas 
el trastorno hemodinámico conlleva a una hipoperfusión 
cerebral con el mismo resultado final.
Los resultados del presente trabajo, así como otros 
citados anteriormente ponen en evidencia que una pro-
porción importante de niños con CC muestran un EEG 
patológico antes de recibir tratamiento quirúrgico, lo cual 
permite suponer que al menos en estos casos ya existen 
alteraciones del SNC que podrían agravarse a consecuen-
cia de los procedimientos quirúrgicos. La pregunta obvia 
es ¿por qué se producen alteraciones del SNC en los pa-
cientes con CC severas?. En este sentido, Miller et al.12 
estudiaron 41 recién nacidos a término con CC mediante 
imágenes de resonancia magnética, espectroscopía por 
Tabla 3. Casos que mostraron EEGs anormales
Cardiopatía Edad EEG 
DVSVD 12 años 
Actividad de base inmadura. Paroxismos 
focales de punta-onda, en región centro- 
temporal izquierda, con propagación a 
regiones parietales (Figura 1) 
Tronco arterioso 4.5 años 
Actividad paroxística en regiones fronto-
centrales con propagación a regiones 
parietales. 
CIV + HAP+ PCA 1.4 años Paroxístico frontal 
CIV + PCA 2 años Paroxístico multifocal 
CIA 10 años Paroxístico temporo-occipital 
CoA 7 años Paroxístico temporal posterior 
PCA + CIA + HAP 3 años Paroxístico focal en región frontal derecha 
CIA + HAP 2 años Actividad paroxística generalizada 
CoA + IM 4 meses Paroxístico en regiones fronto-parietales 
CoA 9 meses Paroxístico frontal 
Tronco arterioso 10 años Actividad de base inmadura 
CIV + CbA+ HpTrA y APD 15 días Actividad de base de muy bajo voltaje 
CIV + HAP severa + PCA 5.8 años 
Paroxismos de punta-onda degradadas a 3 
Hz en región central derecha. (Figura 2) 
APD: Arteria pulmonar derecha; CbA: Cabalgamiento de la Aorta; CIV: Comunicación 
interventricular; CIA: Comunicación interauricular; CoA: Coartación de la aorta; DVSVD: 
Doble vía de salida del ventrículo derecho; HAP: Hipertensión pulmonar; HpTrA: 
Hipoplasia del tronco Aórtico; IM: Insuficiencia mitral; PCA: Conducto arterioso 
persistente. 
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resonancia magnética e imágenes con tensor de difusión. 
Los autores calcularon el índice N acetilaspartato /coli-
na, lactato/colina, difusibilidad promedio y anisotropía 
fraccional de los tractos nerviosos de la sustancia blanca, 
concluyendo que los niños a término con CC muestran 
anormalidades cerebrales difusas semejantes a las que 
presentan los bebés prematuros, lo que pudiera deberse 
a cambios en el flujo sanguíneo fetal debido al defecto 
cardiaco. Licht et al.38 estudiaron 42 neonatos a término 
que padecían de síndrome de ventrículo izquierdo hipo-
plástico o transposición de grandes arterias, antes de re-
cibir tratamiento quirúrgico. Evaluaron la circunferencia 
cefálica y la maduración global cerebral mediante imáge-
nes de resonancia magnética. La circunferencia cefálica 
estuvo 1 desviación estándar por debajo de los patrones 
normales y las imágenes de RM revelaron un retardo de 
un mes en el desarrollo estructural del cerebro.
Más recientemente Limperopoulos et al.39 compara-
ron el volumen y el metabolismo cerebral, prospectiva-
mente en 55 fetos con CC y 50 fetos normales usando 
Imágenes volumétricas de resonancia magnética 3D y 
espectroscopía por resonancia magnética. Durante el 3er 
trimestre hubo una progresiva declinación en la edad ges-
tacional, ajustada por el volumen cerebral total y la cavi-
dad intracraneal de los fetos con CC con respecto a los 
controles, la relación N-acetil aspartato/colina aumentó 
progresivamente en el mismo trimestre en los controles, 
pero la velocidad aumento fue significativamente inferior 
en los fetos cardiópatas. Los autores concluyen que en los 
fetos con alguna CC, en el 3er trimestre tienen una edad 
gestacional menor que los normales y existe evidencia de 
un desarrollo neuroaxonal y metabolismo alterados, lo 
cual atribuyen a factores de naturaleza hemodinámica. 
Se han propuesto dos teorías con relación a la etiolo-
gía del retardo en el crecimiento en los bebés con CC: 1. 
Los fetos con un crecimiento alterado son más propensos 
a desarrollar defectos cardiacos y 2. La alteración de la 
circulación a consecuencia de la anormalidad cardiaca 
puede conducir a disturbios en el flujo sanguíneo que 
afectarían el crecimiento y desarrollo cerebral en el feto. 
Cuando la circulación fetal está comprometida se produ-
ce una redistribución del flujo cerebral. Se incrementa el 
flujo diastólico en las arterias cerebrales y disminuye en 
la aorta descendente y las arterias umbilicales. Determi-
nadas regiones del cerebro fetal pueden resultar más pro-
tegidas que otras. Existe un incremento de la respuesta 
autorregulatoria de las arterias cerebrales anteriores de 
modo que la redistribución del flujo favorece los lóbulos 
frontales. Sin embargo, se ha visto que las arterias cere-
brales medias son menos reactivas y pierden reactividad 
más tempranamente durante un compromiso prolongado. 
Se ha encontrado que este mecanismo autorregulatorio, 
paradójicamente, presagia un desarrollo neurológico ad-
verso.1
El hecho de que una proporción alta de los casos con 
CC estudiados en el presente trabajo mostraran un EEG 
patológico, inmaduro o irritativo sugiere fuertemente 
que existe cierto nivel de daño al SNC probablemente a 
consecuencia de una afectación hemodinámica que pu-
diera haberse presentado desde la etapa intrauterina.
Una posible especulación en relación a la actividad 
EEG epileptiforme focal es la presencia de alguna for-
ma de heterotopia de la sustancia gris en algunos casos 
de CC. Esto conduciría a malformaciones del desarrollo 
cortical a causa de una migración neuronal anormal que 
puede ser producida por hipoxia, isquemia y otras for-
mas de insulto al cerebro.40 Estas poblaciones celulares 
pudieran encontrarse en cualquier parte del cerebro. Una 
de ellas es formando nódulos de neuronas ectópicas en 
la sustancia blanca subcortical o formando bandas conti-
nuas de diferente grosor, separadas de la corteza por una 
capa de sustancia blanca, conformando una capa sub-
cortical de heterotopia.41 Este fenómeno se ha estudiado 
extensamente en casos de epilepsia.42-44 Se ha atribuido a 
este tipo de malformación la aparición de actividad epi-
leptiforme, acompañada o no de crisis clínicas.44,45 Gabel 
y LoTurco46 caracterizaron las neuronas contenidas en 
las lesiones de ectopias de la capa I y las que rodeaban a 
éstas, demostrando que las células ectópicas reciben afe-
rencias excitatorias e inhibitorias directas de la corteza 
normotópica adyacente y pueden en sí mismas exhibir 
actividad epileptiforme.
Finalmente, es necesario explicar por qué los niños 
de esta muestra no han recibido tratamiento quirúrgi-
co. La condición socioeconómica de todos ellos es muy 
desfavorable y la mayoría de ellos han sido diagnostica-
dos tardíamente debido a que viven en zonas apartadas 
y no tienen acceso a atención médica especializada. En 
un caso los padres no han dado su consentimiento para 
cirugía por razones religiosas y otros padecen de hiper-
tensión pulmonar severa que hace riesgosa la interven-
ción. Estos se encuentran bajo tratamiento médico para 
minimizar el problema y poder ser intervenirlos bajo las 
mejores condiciones posibles. Por otra parte, la atención 
médica pública en México no es totalmente gratuita y 
después de hacérseles un estudio socioeconómico a los 
pacientes, se establece un costo que, en un gran número 
de casos, las familias no pueden solventar los gastos de 
intervenciones quirúrgicas complejas, lo que retrasa o 
impide el tratamiento. 
Limitaciones
Idealmente la muestra de sujetos debería ser grande, 
aunque en muchos de los trabajos citados se han empleado 
muestras mucho más pequeñas que la estudiada en este 
trabajo. Hay que tomar en cuenta que las patologías de 
CC no son comunes y por otra parte los tipos de malfor-
maciones cardiacas (cianógenas y acianógenas), así como 
sus consecuencias hemodinámicas son muy diversas lo 
que dificulta considerablemente en cualquier estudio 
reunir una muestra representativa en cuanto a homoge-
neidad y número. Para demostrar la hipótesis propuesta 
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de heterotopia o desarrollo ectópico de sustancia gris es 
necesario realizar estudios posteriores de EEG y RMF 
simultáneos. En caso de deceso esto podría corroborarse 
con estudios histopatológicos postmortem. De cualquier 
manera en este trabajo se evidencia la presencia de alte-
ración cerebral en casos de CC congénitas que pudieran 
ser de naturaleza funcional u orgánica, siendo este último 
punto el que no ha quedado esclarecido.
Conclusiones 
Un alto porcentaje de niños portadores de CC se-
veras muestra un EEG anormal con descargas de tipo 
epileptiforme, aunque sin manifestación clínica. Una po-
sible explicación para este hallazgo es que el disturbio 
hemodinámico presente desde la etapa fetal en estos ni-
ños pudiera favorecer el desarrollo de pequeñas zonas de 
ectopia de la sustancia gris en áreas con predominancia 
de sustancia blanca que se ha demostrado suelen exhi-
bir actividad de tipo epileptiforme. Esta hipótesis podría 
demostrarse empleando, simultáneamente, EEG y RMF 
los cuales permiten identificar claramente este tipo de le-
siones. En nuestro conocimento estos estudios no se han 
realizado en niños con CC y que presentan además EEG 
con actividad epileptiforme.
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ARTÍCULO ORIGINAL
Violencia en la díada cuidador-paciente en la Enfermedad de Parkinson: 
Tres métodos de medición
Resumen
Antecedentes: La violencia entre cuidadores y pacientes es frecuente y poco estudiada. Su identificación y medición es 
compleja considerando los diversos tipos existentes y la manera en que se perciben y notifican. Los instrumentos varían en 
cuanto al número de reactivos, nivel y frecuencia de actos que constituyen un caso. Objetivo: Determinar la prevalencia de 
violencia en la díada cuidador-paciente en el contexto de la Enfermedad de Parkinson a través de 3 métodos, describir la corre-
lación entre los mismos y evidenciar la complejidad de su medición. Material y Métodos: Estudio descriptivo y transversal, 
en 46 díadas. Se aplicó: 1. Encuesta Nacional de Violencia contra las Mujeres (ENVIM), 2. Escala de Maltrato en Adultos 
Mayores (EMA). 3. Cuestionario de Percepción del Ejercicio del Poder en Díadas (PEPD). Resultados: La prevalencia de vio-
lencia hacia pacientes según la ENVIM es 43.5%, de paciente o cuidador 60.9%. La EMA reporta 71.7% y la PEPD 60.9%. La 
violencia mutua está presente en 26%. Se reportan correlaciones entre escalas de 0.32 a 0.78. Conclusiones: Las prevalencias 
de violencia son superiores a las reportadas en la literatura internacional y la ENVIM. Las correlaciones entre los instrumentos 
sugieren que son sensibles y muestran que las evaluaciones con múltiples preguntas evitan subregistros.
Palabras Clave: Violencia, Díadas, Enfermedad de Parkinson, Prevalencia, Severidad.
Abstract
Background: Violence between caregivers and patients is common and little studied. Their identification and assessment 
is complex considering the various types available and how they are perceived and reported. The instruments vary in the 
number of items, level and frequency of acts that constitute a case. Objective: To determine the prevalence of violence in the 
caregiver-patient dyad in the context of Parkinson’s disease through three measurement methods, describe the correlation bet-
ween them and demonstrate the complexity of the assessment of violence. Methods: Descriptive study, on 46 caregiver-patient 
dyads selected INNN. They were given a battery composed of: 1. National Survey of Violence against Women (ENVIM), 2. 
Scale of Abuse Older Adults (EMA). 3. Perception Questionnaire Exercise of Power in Dyads (PEPD). Results: the average age 
of participant patients was 62 years, with 50% women. The average age of caregivers was 50 years, with 80% women. Violence 
prevalence of patients according to ENVIM is 43.5%, patient or caregiver (any) is 60.9%; EMA reports 71.7% and the PEPD 
60.9%. Mutual violence is present in 26% of dyads according to ENVIM. Correlations were found between the scales ranging 
from 0.32 to 0.78. Conclusions: Prevalence of violence is higher than what is reported in international literature and the EN-
VIM. Correlations between the instruments utilized in this study are sensitive and show that multiple question assessments 
avoid undeºrreports.
Keywords: Violence, Dyads, Parkinson Disease, Prevalence, Severity
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Introducción
La inversión de la pirámide poblacional trae como 
consecuencia, entre otras, mayor incidencia en los pade-
cimientos crónicos y degenerativos (como la Enfermedad 
de Parkinson –EP-). En México los servicios de salud no 
cuentan con instituciones intermedias que colaboren en 
el cuidado diario de los enfermos crónicos, por lo que 
este tipo de atención recae en el ámbito doméstico, ge-
nerando una sobrecarga en familiares,1 se ha reportado 
que esta situación puede generar maltrato en la relación 
cuidador-paciente. Específicamente en el caso del EP se 
ha relacionado la severidad del maltrato con la dificultad 
en la marcha, las fluctuaciones motoras y la incontinen-
cia urinaria.2 La depresión de pacientes está asociada a la 
tensión y estrés en los cuidadores.3
En la década de los noventa la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS) reconoce la violencia como un 
problema de salud pública y considera además del mal-
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trato físico: el psicológico y la negligencia.4 Aunque des-
de 1975 el tema del maltrato contra ancianos forma parte 
de las investigaciones5 en años recientes adquiere rele-
vancia debido al envejecimiento poblacional, igualmen-
te, se comienzan a realizar trabajos sobre los síntomas 
de algunos padecimientos o la sobrecarga en el cuidado 
como factores de riesgo para la presencia o agudización 
del maltrato.6
Contra pacientes neurológicos hay reportes de 31.2% 
de prevalencia de violencia asociada a la duración del ma-
trimonio, número de hijos y trabajo fuera de casa.7 En la 
EP el tema es importante porque a nivel mundial afecta al 
2% de la población y por lo menos al 20% de las personas 
mayores de 65 años de edad en países desarrollados.8
Independientemente de la población de estudio (ni-
ños, mujeres, ancianos o enfermos) la investigación en 
violencia se ha caracterizado por no tener homogeneidad 
en los conceptos sobre maltrato, ni consenso respecto al 
tipo. Los primeros estudios sólo consideraban la violen-
cia física, con el paso del tiempo se incluyó la psicológica 
Prevalencia Sin Violencia Violencia Violencia Severa 
Paciente a cuidador 39.1 60.9 30.4 8.7 
Cuidador a paciente 43.5 56.5 34.8 8.7 
Maltrato Mutuo 26.0 
Violencia de paciente o 
cuidador (cualquiera) 
60.9 
Violencia recibida Violencia Severa 
n(%) 
Violencia No severa 
n(%) 
Sin Violencia 
n(%) 
Paciente    
Psicológica 9 (19.6) 9 (19.6) 28 (60.9) 
Física 4 (8.7) 1 (2.2) 41 (89.1) 
Sexual 1 (2.2) 0 (0.0) 45 (97.8) 
Violencia A 4 (8.7) 16 (34.8) 26(56.5) 
Cuidador    
Psicológica 4 (8.7) 12 (26.1) 30 (65.2) 
Física 1 (2.2) 1 (2.2) 44 (95.7) 
Sexual 1 (2.2) 4 (8.7) 41 (89.1) 
Violencia A 4 (8.7) 14 (30.4) 28 (60.9) 
Violencia ejercida 
Paciente a Cuidador 
Psicológica 9 (19.6) 9 (19.6) 28 (60.9) 
Física 4 (8.7) 1 (2.2) 41 (89.1) 
Sexual 2 (4.3) 2 (4.3) 42 (91.3) 
Violencia A 7 (15.2) 10 (21.7) 29(63.0) 
Cuidador a Paciente    
Psicológica 3 (6.5) 7 (15.2) 36 (78.3) 
Física 0 (0.0) 1 (2.2) 45 (97.8) 
Sexual 0 (0.0) 1 (2.2) 45 (97.8) 
Violencia A 3 (6.5) 7(15.2) 36 (78.3) 
A. Incluye Violencia Psicológica, sexual, física y física severa  
Tabla 1.  Prevalencia por tipo y ejercicio de violencia en cuidadores y pacientes de Parkinson de 
acuerdo a la ENVIM
Tabla 2.  Prevalencia y severidad de violencia en cuidadores y pacientes de Parkinson de acuerdo a la ENVIM
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Tabla 3. Características demográficas en pacientes con Parkinson por severidad de violencia de acuerdo a la Encuesta 
Nacional de Violencia contra las mujeres (ENVIM)
Variable  
  
Violencia 
Severa 
Violencia No 
severa 
Sin 
Violencia 
Fisher 
Valor p 
Paciente n=4 n=16 n=26  
Edad (M,DT) 68.75±11.47 60.38±8.70 61.81±9.59 0.478 
Sexo 
Femenino 
Masculino 
 
2 (50.0) 
2 (50.0) 
 
5 (31.3) 
11 (68.8) 
 
16 (61.5) 
10 (38.5) 
 
0.162 
Estado civil 
Casado/UL 
Soltero 
Sep/div/viudo 
 
3 (75.0) 
0 (0.0) 
1 (25.0) 
 
11 (68.8) 
3 (18.8) 
2 (12.5) 
 
15 (57.7) 
3 (11.5) 
8 (30.7) 
 
0.534 
Tipo de Familia 
Vive solo 
Vive solo con la esposa 
Familia Nuclear (esposa e hijos) 
Familia Extensa (esposa hijos 
familiares) 
 
0 (0.0) 
1 (25.0) 
3 (75.0) 
0 (0.0) 
 
0 (0.0) 
4 (25.0) 
9 (56.3) 
3 (18.8) 
 
2 (7.7) 
1 (3.8) 
16 (61.5) 
7 (26.9) 
 
0.334 
Pensionado 
Si 
No 
 
2 (50.0) 
2 (50.0) 
 
5 (31.3) 
11 (68.8) 
 
3 (11.5) 
23 (88.5) 
 
0.115 
Trabaja 
Si 
No 
 
0 (0.0)  
4 (100.0) 
 
5 (33.3) 
11 (68.8) 
 
6 (23.1) 
20 (76.9) 
 
0.375 
Cuidador n=4 n=14 n=28  
Edad (M,DT) 53.25±1.26 53.43±14.76 49.68±18.14 0.682 
Sexo 
Femenino 
Masculino 
 
4 (100.0) 
0 (0.0) 
 
11 (78.6) 
3 (21.4) 
 
22 (78.6) 
6 (21.4) 
 
0.587 
Estado civil 
Casado/UL 
Soltero 
Sep/div/viudo 
 
3 (75.0) 
0 (0.0) 
1 (25.0) 
 
9 (64.9) 
4 (28.6) 
1 (7.1) 
 
20 (71.4) 
7 (25.0) 
1 (3.6) 
 
0.454 
Relación de cuidador con el paciente 
Esposo/pareja 
Madre/Padre 
Hijo/a 
Hermano/a 
Otro 
 
4 (100.0) 
0 (0.0) 
0 (0.0) 
0 (0.0) 
0 (0.0) 
 
7 (50.0) 
5 (35.7) 
0 (0.0) 
2 (14.3) 
0 (0.0) 
 
7 (25.0) 
13 (46.4) 
2 (7.1) 
4 (14.3) 
2 (7.1) 
 
0.215 
Tipo de Familia 
Vive solo 
Vive solo con la esposa 
Familia Nuclear (esposa e hijos) 
Familia Extensa (esposa hijos 
familiares) 
 
0 (0.0 
1 (25.0)) 
3 (75.0) 
0 (0.0) 
 
0 (0.0)  
2 (14.3) 
9 (64.3) 
3 (21.4) 
 
 
1 (3.6) 
3 (10.7) 
15 (53.6) 
9 (32.1) 
 
0.790 
Cuidador Único 
Si 
No 
 
4 (100.0) 
0 (0.0) 
 
4 (28.6) 
10 (71.4) 
 
16 (57.1) 
12 (42.9) 
 
0.029 
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y sexual. Recientemente es cuando se toma en cuenta la 
patrimonial y negligencia. Otra diferencia se encuentra 
en los métodos de evaluación y poblaciones, algunos pre-
guntan directamente por violencia y otros la investigan a 
través de preguntas indirectas. Además los instrumentos 
que han medido la violencia varían en cuanto a los reac-
tivos, el nivel y la frecuencia de los actos que constituyen 
un caso.9
Por lo descrito, la prevalencia reportada en las in-
vestigaciones varía de 3.2% a 27.5%. Los factores de 
riesgo asociados al maltrato dependen de la población 
en estudio, por ejemplo en demencia se ha encontrado 
relación entre la violencia contra pacientes y el deterioro 
cognitivo o la frecuencia de problemas conductuales de 
los enfermos.10 Existe un subregistro e infravaloración 
de casos de maltrato. No hay un marco teórico sólido y 
resultados consistentes. Además suele haber confusión 
operacional y obviedad de los hallazgos.11
Generalmente se parte de tres posturas sobre el mal-
trato hacia personas adultas o enfermos: a) La violencia 
es producto, únicamente, del estrés que genera la atención 
que se da al paciente (sobrecarga)12 ; b) El maltrato, por lo 
general, es abordado como un fenómeno independiente, 
únicamente, hacia el paciente o el anciano pues éste se 
encuentra en condiciones de vulnerabilidad; sugiriendo 
la unidireccionalidad del maltrato;13 c) Las mujeres son 
quienes principalmente sufren el maltrato y de parte de 
los varones.14 No obstante, las enfermedades con un curso 
crónico (especialmente, las que generan dependencia) han 
demostrado ser un fenómeno social y de salud complejo 
poniendo en entredicho las tres suposiciones. Respecto a 
la primera, se ha demostrado que limitar las causas del 
maltrato al estrés deja fuera muchas otras formas de vio-
lencia, consecuencia del ejercicio del poder, posición que 
no sólo limita la detección, sino que ubica a las víctimas 
en estado de vulnerabilidad frente a su agresor. En rela-
ción a la segunda suposición, aunque los pacientes están 
en desventaja física frente a los cuidadores, el maltrato 
puede incluir diversas expresiones, y es posible que tam-
bién ejerzan maltrato contra el cuidador, por ejemplo: el 
psicológico. Respecto a la tercera postura, se ha descrito 
que las enfermedades crónicas representan una ruptura 
biográfica15 que pueden trastocar los roles de género,16 si 
bien no ponemos entredicho la gravedad de la violencia 
contra las mujeres, es importante evaluar que es probable 
que se generen nuevos arreglos sociales por los que au-
mente la posibilidad del maltrato hacia los varones, igual-
mente la violencia intragénerica puede presentarse.
Partimos del concepto de díada  retomado de los 
modelos que estudian los sistemas familiares, que sugie-
ren estudiar la violencia de manera bidireccional, la que 
se ejerce y la que se recibe13 y considerando el concepto 
de violencia según la OMS: el uso intencional de la fuer-
za o el poder físico, de hecho o como amenaza, contra 
uno mismo, otra persona o un grupo o comunidad, que 
cause o tenga muchas probabilidades de causar lesiones, 
muerte, daños psicológicos, trastornos del desarrollo o 
privaciones.17 El objetivo es determinar la prevalencia de 
violencia en la díada cuidador-paciente en el contexto de 
la Enfermedad de Parkinson a través de 3 métodos de 
medición, describir la correlación entre los mismos y evi-
denciar la complejidad de la evaluación de la violencia.
Material y Métodos.
Estudio descriptivo, transversal, mediante entrevis-
ta cara a cara realizado en el INNN, centro de referencia 
de las enfermedades neurológicas en México. Se recogie-
ron diversas variables con el fin de recabar datos para co-
nocer las características y tipo de violencia (psicológica, 
física, sexual, patrimonial y negligencia) en la díada.
Media DT 1 2 3 4 5 6 7 
1. ENVIM
Cuidador 
9.57 16.36 
2. ENVIM 
Cuid-Pac 
4.50 7.94 .426(**)
3. PEPD 
Cuidador 
5.98 1.94 .717(**) .531(**)
4. ENVIM
Paciente 
13.20 23.10 .651(**) .140 .636(**) 
5. ENVIM  
Pac-Cuid 
10.37 18.48 .454(**) .227 .457(**) .784(**)
6. PEPD
Paciente 
13.70 3.94 .449(**) .326(*) .482(**) .535(**) .321(*) 
7. EMA 12.71 4.90 .322(*) .134 .286 .465(**) .322(*) .583(**) 
Tabla 4. Matriz de correlaciones de las escalas aplicadas
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Sujetos
En total, 46 de 67 (69%) encuestados elegibles for-
maron la muestra de díadas. El resto de la muestra son 
pacientes y cuidadores que no conformaron una díada, 
es decir sólo una persona quiso participar. En esta situa-
ción estuvieron 13 pacientes y 9 cuidadores. Las razo-
nes que evitaron entrevistar a la díada fueron: deterioro 
cognitivo del paciente, impedimentos físicos (problemas 
de lenguaje y/o motores), no contar con cuidador y/o no 
estár acompañado durante su cita médica. Las díadas y 
no díadas no mostraron diferencias significativas en las 
variables de estudio. 
Instrumentos
Se elaboró una exhaustiva batería sobre violencia 
con los siguientes instrumentos. Encuesta Nacional de 
Violencia (ENVIM).18 Mide distintos grados de violencia 
en sus diferentes modalidades: violencia física, emocio-
nal, sexual y económica, es un cuestionario integrado 
por 19 reactivos. Tiene una confiabilidad usando todos 
los reactivos de 0.99. Está conformada por cuatro facto-
res con reactivos con carga mayor a 0.40, identificados 
como: violencia psicológica; violencia física; violencia 
física severa y violencia sexual. La combinación de los 
cuatro factores explica 62.2% de varianza. Además se 
aplicaron las subescalas de maltrato en la infancia y vio-
lencia económica.
Escala Maltrato en Adultos Mayores (EMA). Es 
un cuestionario sobre distintos tipos de maltrato edita-
do por la Candian Task Force19 y la American Medical 
Association,20 traducido al españo por un equipo de profe-
sionales: filólogos y lingüistas. Está formado por 9 reacti-
vos, que hacen referencia al abuso físico, (1), psicológico 
(3), sexual (1), negligencia (1) y abandono (1). Una sola 
respuesta positiva al cuestionario se considera como sos-
pecha de maltrato.21 
Cuestionario de Percepción del Ejercicio del Poder 
en Díadas (PEPD)22 -medida indirecta-. Evalúa el ejerci-
cio del poder mediante cualquier acto único o repetido o 
la falta de medidas apropiadas dentro de la relación cui-
dador-paciente. En el paciente: el cuestionario está inte-
grado por 10 reactivos. Tiene una confiabilidad con todos 
los reactivos de 0.71. Está conformada por tres factores 
incluyendo reactivos con carga mayor a 0.40, identifica-
dos como: Control (3); Abuso de Poder (4) y Falta de Apo-
yo (3). La combinación de los tres factores explica 59.2% 
de varianza. En el cuidador: el cuestionario está integra-
do por 5 reactivos. Tiene una confiabilidad usando todos 
los reactivos de 0.69. Está conformada por dos factores 
con reactivos con carga mayor a 0.40, identificados como: 
Abuso de Poder (3); y Enojo (2). La combinación de los 
dos factores explica 74.5% de varianza.
Procedimiento
En el INNN los pacientes son atendidos a través de 
clínicas donde se concentran los especialistas de cada 
padecimiento, se pidió a la de Movimientos Anormales 
que refieran a los pacientes. Los criterios de selección 
fueron: díadas de paciente-cuidador que acudieran a con-
sulta de Parkinson, diagnostico de EP, no tener reporte de 
deterioro cognitivo en la historia clínica, hombres y mu-
jeres. Además, los pacientes fueron evaluados median-
te una prueba de rastreo, Short Portable Mental Status 
Questionaire llamado test de Pfeiffer,23 con la finalidad de 
corroborar que contaran con las habilidades necesarias 
para la comunicación y encontrarse libres de deterioro 
cognitivo. Se definió al cuidador como la persona que 
convive con el paciente y manifestó ante el investigador 
asumir la responsabilidad de prestación de cuidados (ne-
cesidades básicas e instrumentales) y supervisión en el 
domicilio. No era necesario que fuera un miembro de la 
familia o que viviese con él, participó un único cuidador 
de paciente con EP, mayor de 16 años, realizando esta 
labor desde un periodo no menor a 12 meses antes de 
ser entrevistado. Al contacto inicial se explicó el objeti-
vo del estudio asegurando confidencialidad y anonimato, 
se pidió su consentimiento escrito y verbal a través de 
una carta de consentimiento informado para participar 
de acuerdo a lo establecido en los principios éticos para 
investigaciones con sujetos humanos de la Declaración 
de Helsinki. Además, el protocolo fue previamente apro-
bado por la comisión de evaluación de investigación del 
INNN y es apoyado por el Consejo Nacional de Ciencia 
y Tecnología a través de los Fondos Sectoriales en Salud 
(Reg. S0008-08-01-87117-01-031).
Análisis estadístico
Las prevalencias se calcularon con las respuestas 
positivas a las preguntas de violencia de los cuestiona-
rios ENVIM, EMA, PEPD, para conocer la severidad se 
siguió la metodología de la ENVIM18 por ello se reporta 
la prevalencia de violencia por tipo, severidad y global. 
Se determinó la relación de prevalencia de la violencia 
con variables que, teóricamente, se asocian con la misma, 
como: edad, estado civil y tipo de familia en el paciente y 
su cuidador. De acuerdo con la distribución y tipo de va-
riables se realizaron pruebas paramétricas (t de Student 
para muestras independientes y ANOVA) y no paramé-
tricas (Prueba de Mann-Whitney y Kruskal-Wallis) si lo 
ameritaba el caso. Para la comparación de proporciones 
entre grado de violencia y características demográficas 
en variables nominales y categóricas se utilizó ji cua-
drada o prueba exacta de Fisher en los casos donde los 
valores reportados fueran inferiores a 5. Se estimó la co-
rrelación de Pearson entre las puntuaciones da las escalas 
EMA y PEPD y las puntuaciones de la ENVIM que fue 
nuestro predictor de violencia. Los análisis se realizaron 
mediante el programa PASW Statistics.18
Resultados
Se seleccionó una muestra intencional de 46 díadas 
de paciente-cuidador usuarios de la consulta externa, en-
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tre diciembre de 2009 y marzo 2010. De los pacientes, el 
50% eran mujeres, los cuidadores el 80% eran mujeres y 
el 20% hombres. El 63% de los pacientes estaban casados 
o en unión libre, en tanto que el 70% de los cuidadores 
tenían esta condición. La edad media de pacientes fue 
de 61.9 (DT = 9.5) y en los cuidadores 50.5 años (DT = 
16.7), tiempo de cuidado como promedio 7.5 años, 30% lo 
realizan por más de 8 horas diarias.  Tenían una media de 
11 años de escolaridad. La relación que mantenían en la 
díada era de esposo/a o pareja en el 39% de los casos, en 
el 39% era el padre o la madre, en el 13% los hermanos, 
en el 4.3% eran los hijos y 4.3% mantenían entre ambos 
otro grado de parentesco. En cuanto al tipo de familia el 
70% se considera como familia nuclear (esposa e hijos) y 
el 22% como familia extensa (esposa, hijos y familiares).
La prevalencia global (física, psicológica y sexual) 
de violencia obtenida en la ENVIM fue de 61%, el tipo 
y grado se muestra en la Tabla 1. Se pueden apreciar in-
congruencias entre lo que dicen recibir y lo que reportan 
ejercer en cuanto a violencia. Por ejemplo los pacientes 
reportan recibir 8.7% de violencia severa, mientras que 
su cuidador reporta ejercer 3.5%. Así mismo, el paciente 
dice dar un 15.2% de violencia severa y el cuidador re-
porta recibir 8.7%. Por otro lado la violencia psicológica 
es la más frecuentemente reportada, tanto para pacientes 
39%, como para cuidadores 35%. Aunque los pacientes 
la sufren de forma más severa que los cuidadores 20% vs 
8%. En cuanto a la ejercida se reporta la psicológica con 
mayor frecuencia tanto hacia pacientes 22%, como hacia 
cuidadores 39%.
En la tabla 2, se muestra el grado y direccionalidad 
de la violencia de acuerdo a la ENVIM, en (26%) 12 día-
das hay maltrato mutuo, las características son; pacientes 
75% hombres, mientras que entre las cuidadoras el 83% 
eran mujeres. El 83% de los pacientes estaban casados 
o en unión libre, en tanto que el 75% de los cuidadores 
tenían esta condición. La edad media de pacientes fue de 
62.7 (DT = 10.8) y en los cuidadores fue de 55,0 años (DT 
= 12,2), llevaban cuidando como promedio 9,5 años, 67% 
lo realiza por más de 8 horas diarias y tienen una media 
de 12 años de escolaridad. La relación que mantenían en 
la díada era de esposo/a o pareja en el 83% de los casos, 
en el 16% era el padre o la madre. En cuanto al tipo de 
familia en el 83% viven en familia nuclear (esposa e hi-
jos) y el 17% como familia extensa (esposa hijos y otros 
familiares). En un 58% es el único cuidador y en el 75% 
el paciente no trabaja, el 58% de los pacientes no está 
pensionado.
En lo referente a la violencia en infancia, los pacien-
tes reportan 59% y  los cuidadores 78%. La violencia 
recibida 12 meses antes de la entrevista: patrimonial en 
ambos casos reportan 11%. La reportada por el paciente 
mediante la EMA fue de 71.7% considerada como casos 
de sospecha de maltrato. En la PEPD la prevalencia es de 
61% reportada por el paciente y 30% por el cuidador.
En lo referente a características demográficas de 
pacientes y cuidadores por severidad de la violencia, no 
se encontraron grandes diferencias significativas, sólo 
el hecho de ser el cuidador único muestra significancia 
(F=9.19 p = 0.029), sin embargo, hay datos relevantes que 
se muestran en la Tabla 3. Sobresale que en el caso de los 
pacientes, los varones son quienes reciben más la violen-
cia no severa y las cuidadoras son las que reciben más 
violencia, tanto severa. 
Con el objetivo de conocer las relaciones entre las 
escalas aplicadas se realizó  un análisis de correlación de 
Pearson. Entre otras cosas se puede observar que la EN-
VIM aplicada al cuidador presenta una correlación posi-
tiva significativa con la PEPD aplicada al cuidador y la 
ENVIM aplicada al paciente. En lo referente a la ENVIM 
aplicada al paciente correlaciona con ENVIM ejercida 
de paciente a cuidador, la PEPD aplicada al cuidador, la 
PEPD aplicada al paciente y la EMA aplicada al paciente. 
En cuanto a la EMA correlaciona con la PEPD aplicada 
al paciente, tal como se describe en la tabla 4. 
Conclusiones
El problema de la violencia en el contexto del proce-
so salud-enfermedad y atención representa un reto para 
la salud pública actual, urge la creación de políticas pú-
blicas que atiendan el maltrato que se puede gestar por el 
incremento en las enfermedades crónicas1 y el depósito 
del cuidado únicamente en la familia. La intención de 
este trabajo fue evidenciar la prevalencia del maltrato en 
la díada y las dificultades de medirlo, más en un contexto 
de tanta dependencia como el que se puede generar en la 
atención de padecimientos crónicos. 
Los resultados muestran que el maltrato no es resul-
tado de un sólo factor, sino de la combinación de caracte-
rísticas de la persona cuidada, del cuidador y el contexto 
de la convivencia. Existe una prevalencia muy alta, más 
del 50% de la muestra, mucho mayor a la reportada en la 
población general por la ENVIM. Esto sugiere que las 
enfermedades crónicas degenerativas como la EP pueden 
ser un factor para la aparición o agudización del maltrato. 
Parte de la literatura sobre el tema ha reportado que la 
sobrecarga del cuidador, el estrés en ambos, cuidadores y 
pacientes y la falta de apoyo institucional generan situa-
ciones complicadas, pudiendo resultar en maltrato24.
Medir la violencia en cualquier población es suma-
mente complicado, sin embargo, hacerlo en la díadas de 
cuidador-paciente de enfermedades neurológicas es mu-
cho mayor, nos encontramos con personas que pueden 
llegar a depender absolutamente de sus cuidadores, quie-
nes en algunas ocasiones deben estar las 24 horas al día 
pendientes de las necesidades del paciente, esta situación 
genera un espacio de vulnerabilidad importante que pue-
de producir la normalización del maltrato. Situación que 
hace más difícil planear métodos de prevención o aten-
ción, pues los pacientes prefieren no hablar del tema por 
temor o por sentirse comprometidos con sus cuidadores. 
Igualmente los cuidadores evitan el tema pues conside-
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ran que es su obligación realizar el cuidado y soportar 
cualquier acción de sus pacientes. Ante este panorama, 
tal como sugiere Valdez-Santiago et. al (2007),18 es ne-
cesario profundizar en los diferentes aspectos culturales, 
socioeconómicos, familiares y étnicos, que influyen en la 
percepción de daño o de la “tolerancia” de ciertos actos 
ejercidos en su contra.
Además de los datos sobre violencia entre pacientes 
y cuidadores, encontramos la violencia contra varones, 
tema que ha sido poco estudiado.10 Como pudimos des-
cribir en los resultados los pacientes varones son quienes 
reciben más maltrato no severo de sus cuidadores. Es un 
dato interesante que tendrá que ser estudiado con más 
detenimiento en futuras investigaciones, planteando 
como hipótesis que el estar enfermo puede ser un factor 
que conlleva nuevos arreglos en las relaciones de géne-
ro, igualmente deberá reflexionarse como perciben los 
varones el maltrato hacia su persona.16 Algunos estudios 
sugieren que cuando los varones envejecen pueden tener 
dificultades para desenvolverse en el ámbito doméstico, 
cuentan con menos redes de apoyo y tienen dificultades 
familiares por el tipo de convivencia durante su vida pro-
ductiva.25 Es importante destacar que aunque encontra-
mos maltrato contra varones, sigue siendo representativo 
el que se da contra las mujeres, sobre todo contra las cui-
dadoras y que en mucho de estos casos se puede conside-
rar violencia de género.
El acercamiento que planteamos es el primero en 
México, por lo general se evalúa el maltrato hacia una de 
las partes cuidador o paciente, al examinar la díada pudi-
mos comprobar que el maltrato es un fenómeno bidireccio-
nal, en el que en un alto porcentaje se recibe y se ejerce.
Finalmente, es importante señalar que los instru-
mentos utilizados tienen correlaciones altas entre ellos, la 
PEPD del Cuidador y la ENVIM del Cuidador lo que po-
dría sugerir que miden un aspecto similar de la violencia. 
Por otro lado, la correlación entre la ENVIM del paciente 
y lo reportado en la misma ENVIM ejercida de paciente 
a cuidador es alta y se puede pensar que hay consistencia 
en sus respuestas, situación que se da en menor grado en 
el cuidador. Lo que indica que los tres están midiendo 
diferentes facetas del fenómeno, por lo que constituyen 
una vía adecuada para evaluar el maltrato en el contexto 
de las enfermedades neurológicas. Medir con entrevistas/
instrumentos con múltiples componentes permite la valo-
ración global del fenómeno y evitar la subestimación.5,8 
En las condiciones de los pacientes que revisamos, quie-
nes por sus características de deterioro y dependencia, 
pueden quedar exiliados del entorno social, las institu-
ciones de salud, son un vínculo único para poder detectar 
el maltrato. Este estudio presenta limitaciones que hacen 
a los resultados exploratorios. El hecho de contar con una 
muestra reducida, además debería replicarse en cuidado-
res familiares de personas mayores sin Parkinson para 
comprobar si están presentes las mismas prevalencias 
reportadas por este estudio. Tomar en cuenta que las per-
sonas que no quisieron participar (cuidador o paciente) 
posiblemente podrían estar ejerciendo o recibiendo vio-
lencia. No obstante, es un estudio único en nuestro país 
que puede ser parte aguas en la investigación y planea-
ción de políticas públicas.
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ARTÍCULO ESPECIAL DE REVISIÓN
Cirugía De La Epilepsia Farmocorresistente. Revisión multidisciplinaria 
Resumen
La formación es una necesidad ineludible, una her-
ramienta fundamental y una obligación ética para los 
profesionales que deben ejercer con rigor los cometidos 
relacionados con el cuidado del paciente.1
Dentro del campo de las neurociencias una de las 
patologías más frecuentes y con graves repercusiones 
personales y sociales es la epilepsia, entidad que se suele 
controlar satisfactoriamente con fármacos antiepilépticos 
(FAEs) en aproximadamente el 80% de los casos, sin em-
bargo el 20% restante suele seguir presentando las crisis, 
situación que se denomina epilepsia farmacorresistente. 
Muchos de estos pacientes pueden ser candidatos a pro-
cedimientos quirúrgicos a fin de controlar esos ataques.2,3
El objetivo de este trabajo es presentar un simposium 
de forma compendiada y práctica sobre los diferentes as-
pectos de la cirugía de la epilepsia.
Para ello se han revisado diferentes artículos que se 
identificaron a través de los servicios de PubMed e Im-
biomed en el período comprendido entre 2000 y 2010, 
mediante las palabras clave epilepsy/surgery/diagnosis, 
temporal lobe/surgery, cerebral cortex/surgery. Se han 
seleccionado los artículos relacionados con la valoración 
prequirúrgica de la epilepsia farmacorresistente, de las 
pruebas diagnósticas en la identificación del tipo de epi-
lepsia y eficacia de los distintos procedimientos quirúrgi-
cos. Se han recuperado referencias bibliográficas citadas 
en los artículos seleccionados de dicha búsqueda así como 
documentos relacionados con la cirugía de la epilepsia 
en la base de datos de la Cochrane Library. Asimismo, y 
de cara a alcanzar el principal objetivo del trabajo, se ha 
obtenido información relacionada con la implementación 
y grado de desarrollo de las unidades que prestan este 
tratamiento e información sobre los requerimientos técni-
cos y de personal de una unidad de cirugía de la epilepsia 
y la aproximación de los costes de mantenimiento .4,5
Este trabajo, elaborado por especialistas de neuro-
cirugía, neurología, neuropsicología y neuroradiología, 
está estructurado en varias partes. En la primera, aborda-
Carlos Valencia Calderón, Juan José Acebes Martín.
mos en primer lugar y a modo de recordatorio el concepto y 
la fisiopatología de la epilepsia y posteriormente tratamos 
sobre la parte clínica de la epilepsia farmacorresistente.
A continuación presentamos un capítulo que resume 
la valoración prequirúrgicas y los criterios de inclusión y 
exclusión para la cirugía de la epilepsia.
El tercer apartado revisa las principales técnicas 
quirúrgicas de la cirugía de la epilepsia, sus complica-
ciones y resultados.
La cuarta parte de este simposium revisa de forma 
resumida las recomendaciones de las unidades multidis-
ciplinares de epilepsia y cirugía de la epilepsia que se han 
basado en la experiencia personal de los autores y en la 
revisión de la literatura científica.
Las evidencias y las recomendaciones científicas se 
han clasificado según el nivel de certeza en que están sus-
tentadas y de acuerdo con las normas para la elaboración 
de guías de práctica clínica publicadas por las European 
Federation of Neurological Societies.
Niveles de certeza
Ia. Metaanálisis de ensayos clínicos controlados 
aleatorizados.
Ib. Al menos un ensayo clínico controlado, bien dis-
eñado y aleatorizado.
IIa. Al menos un ensayo clínico controlado, bien dis-
eñado, no aleatorizado.
IIb. Al menos un estudio experimental bien diseñado.
III. Estudio descriptivo no experimental.
IV. Informes de comités de expertos y opiniones o 
experiencia de expertos.
Grados de recomendación
A. Extremadamente recomendable. Basada en nivel 
de certeza Ia y Ib.
B. Recomendación favorable. Basada en nivel de 
certeza IIa, IIb.
C. Recomendación favorable, pero no concluyente. 
Basada en observaciones clínicas y series de casos y en 
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opiniones de expertos. No hay estudios clínicos de buena 
calidad directamente aplicables.
Abstract
Formation is an unavoidable necessity, a fundamen-
tal tool and an ethical obligation for the professionals that 
should exercise patient’s care.1
Inside the field of the neurosciences, epilepsy is 
one of the most frequent pathologies and with serious 
personal and social repercussions. This entity is usu-
ally controlled satisfactorily with antiepileptic drugs in 
approximately 80% of the cases, however 20% usually 
continues presenting the seizures, situation that is denom-
inated drug-resistant epilepsy. Many of these patients can 
be candidates to surgical procedures in order to control 
those attacks.2,3
The objective of this work is to present a symposium 
in a summarized and practical way of the different aspects 
of the epilepsy’s surgery.  
For this we have reviewed different articles that were 
identified through the services of PubMed and Imbiomed 
between 2000 and 2010, by means of the key words epi-
lepsy/surgery/diagnosis, temporary lobe/surgery, cerebral 
cortex/surgery. The selected articles were related with the 
preoperative evaluation of the drug resistant epilepsy, di-
agnostic tests and effectiveness of the different surgical 
procedures. We have recovered bibliographical referenc-
es mentioned in the selected articles of this search as well 
as documents related with the surgery of the epilepsy in 
the database of the Cochrane Library. In order to reach the 
main objective of the work, we have obtained informa-
tion related with the implementation and level of develop-
ment of the units that offer this treatment and information 
about the technical and personnel requirements and main-
tenance costs.4,5
This work, elaborated by neurosurgeons, neurolo-
gists, neuropsychologists and neuroradiologists, is struc-
tured in several parts. In the first one, we approach in the 
concept and the pathophysiology of the epilepsy and later 
on the clinical part of drug resistant epilepsy.  
Next we present a chapter that summarizes the pre-
operative evaluation and the inclusion and exclusion cri-
teria for surgery.  
The third section reviews the main surgical tech-
niques, complications and results.  
The fourth part of this symposium reviews in a sum-
marized way the recommendations of the multidisci-
plinary epilepsy units and epilepsy surgery that have been 
based on the personal experience of the authors and in 
the review of the scientific literature.   Evidences and the 
scientific recommendations have been classified accord-
ing to the level of certainty and in accordance with the 
standards for the elaboration of guides of clinical practice 
published by the European Federation of Neurological 
Societies.  
Levels of certainty  
Ia. Meta-analysis of randomized controlled clini-
cal trial.
Ib. At least one controlled clinical trial well designed 
and randomized.  
IIa. At least one controlled clinical trial well de-
signed, not randomized.  
IIb. At least one well designed experimental study.  
III.  Non experimental descriptive research.  
IV.  Experts’ committees’ opinions.  
  
Levels of recommendation.  
A. Extremely advisable. Based on level of certainty 
Ia and Ib.  
B. Favorable recommendation. Based on level of 
certainty IIa, IIb.  
C. Favorable, but not conclusive recommendation. 
Based on clinical observations and case series and experts’ 
opinions.
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ARTÍCULO ESPECIAL DE REVISIÓN
Cirugía De La Epilepsia Farmocorresistente. Revisión multidisciplinaria 
Concepto de epilepsia
Crisis epiléptica es la manifestación clínica de la hipe-
ractividad paroxística de un grupo de neuronas cerebrales. 
Puede manifestarse por una modificación brusca del estado 
de conciencia, por fenómenos motores y/o sensitivo-senso-
riales inapropiados, o por una alteración de la respuesta del 
individuo a su entorno. Epilepsia es la condición en que las 
crisis, así definidas, tienden a repetirse crónicamente.
También se ha definido la epilepsia como aquella con-
dición en la que los individuos experimentan episodios de 
cambios paroxísticos en la conducta debido a anormalida-
des en la actividad eléctrica del cerebro.1 
Fisiopatología
Foco epileptogénico: El área de neuronas eléctrica-
mente activas e independientes de la corteza cerebral que 
originan el foco ictal, estable e identificable en los regis-
tros EEG convencionales, se denomina foco epileptógeno 
o zona epileptógena. Las características eléctricas, las mo-
dificaciones del flujo sanguíneo y el metabolismo de este 
foco en periodos interictal e ictal, sirven de elementos de 
orientación topográfica para delimitarlo. La definición de 
la zona cortical que debe ser resecada depende directa-
mente de esta información. En el periodo interictal, las 
puntas son la expresión electrofisiológica más directa de 
la hiperexcitabilidad de origen epiléptico. Corresponden a 
una disfunción neuronal específica del proceso epiléptico, 
que se define como la suma de varias ondas de despo-
larización paroxísticas. Su extensión cortical es variable 
y está influenciada por diversos factores. Las puntas es-
tán evidentemente presentes en el foco epiléptico, pero 
también a menudo a distancia de éste. Persisten a veces 
después de la exéresis del foco aún si las crisis han des-
aparecido. Su significado es por consiguiente complejo y 
discutido, por lo que no permiten por sí solas definir de 
manera precisa el foco epiléptico. La crisis corresponde a 
una descarga paroxística e hipersincrónica que se origina 
a nivel de una zona cortical más o menos extensa y que se 
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puede propagar. El área donde se originan las crisis define 
el foco epileptogénico.2 
El flujo sanguíneo cerebral disminuye en el período 
interictal en el área en donde se encuentra el foco epiléptico. 
Pero esta zona de hipoperfusión habitualmente se extiende 
a una parte del encéfalo más grande que la que corresponde 
al sitio de origen de las descargas eléctricas. En el periodo 
ictal existe un aumento considerable del gasto sanguíneo 
y la zona de hiperflujo se superpone con la zona que da 
origen a la descarga eléctrica.2,3
Las epilepsias parciales tienen frecuentemente una 
causa orgánica específica: displasias corticales, tumores 
de lento crecimiento y de bajo grado de malignidad como, 
hamartomas u oligodendrogliomas. Estas lesiones son epi-
leptógenas, pero la descarga eléctrica puede provenir de la 
corteza cerebral aledaña y/o de la lesión misma. Por ejem-
plo, los cavernomas supratentoriales causan epilepsia hasta 
en el 58% de los casos y generalmente las crisis tienden 
hacia la refractariedad. Lo mismo suele acontecer con las 
displasias corticales, en ocasiones la actividad eléctrica 
anormal proviene de la lesión, en otras del tejido perilesio-
nal y en otras de áreas mixtas. Sin embargo, en los casos 
de patología dual, es decir, la persistencia de dos lesiones 
epileptogénicas, generalmente esclerosis hipocampal con 
otra lesión que puede ser extratemporal, ipsilateral o con-
tralateral, el éxito quirúrgico dependerá de la resección de 
ambas lesiones.
Es conveniente mencionar que el epileptólogo debe 
de tener la sagacidad de diagnosticar aquellos síndromes 
o epilepsias malignas con objeto de evitar deterioro neu-
rológico causado por la severidad de las crisis al inducir la 
liberación de factores derivados del cerebro, aumento de 
neurotransmisores excitotóxicos, disminución de neuro-
transmisores inhibitorios y radicales libres que son respon-
sables de la inducción de apoptosis (muerte celular progra-
mada) y necrosis. Así mismo, debe evitarse el fenómeno de 
epileptogénesis secundaria, es decir la aparición de focos 
secundarios.
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Enfoque terapéutico de la epilepsia
El tratamiento inicial de todo paciente con epilep-
sia se realiza con los llamados fármacos antiepilépticos 
(FAEs) mayores utilizados en monoterapia: carbamaze-
pina, fenitoína, ácido valproico, primidona y fenobarbital. 
Las dosis utilizadas deben ser aumentadas paulatinamen-
te hasta el control de las crisis. Al menos deben ensayarse 
dos fármacos en monoterapia antes de añadir un segundo 
fármaco. La duración de los ensayos dependerá de la fre-
cuencia basal de las crisis de cada paciente.4 
En general, se considera que la epilepsia se  controla 
adecuadamente con FAEs en el 80% de los pacientes. El 
20% de los pacientes con crisis que no se controlan con 
monoterapia lo hacen con dos fármacos. Las ventajas de la 
politerapia con respecto a la monoterapia son muy limita-
das. La asociación de fármacos antiepilépticos puede oca-
sionar interacciones farmacológicas entre ellos, cambios 
en el metabolismo y en los niveles plasmáticos, aumento 
de los efectos secundarios y peor cumplimiento por parte 
del paciente, todo lo cual puede contribuir a que las cri-
sis empeoren. Este último grupo de pacientes sufra crisis 
repetidas y presenta los peligros intrínsecos de lesiones 
físicas, el deterioro funcional cerebral principalmente en 
niños, así como el aislamiento social y la baja autoestima 
que habitualmente conlleva la enfermedad no controlada. 
Esto se considera epilepsia farmacorresistente.5
Concepto de epilepsia farmacorresistente o re-
fractaria a antiepilépticos.
No existe una definición consensuada ni unos crite-
rios aceptados globalmente de epilepsia farmacorresisten-
te, ya que no se puede establecer el momento en el que una 
epilepsia pasa de ser potencialmente tratable a ser consi-
derada refractaria a los FAEs. Una definición consideraría 
como farmacorresistente aquella epilepsia que presenta un 
control insatisfactorio de las crisis, con el empleo de los 
FAEs en monoterapia o en combinación, con dosis que no 
ocasionen efectos secundarios incapacitantes siendo ad-
ministrados mediante ensayos terapéuticos correctos. La 
definición de epilepsia farmacorresistente debe permitir 
adoptar criterios de derivación de los pacientes a unidades 
especializadas de valoración prequirúrgica.5
Características de la epilepsia farmacorresistente
Se pueden sintetizar en las siguientes (tabla 1)6
1) Control insatisfactorio de las crisis: el tratamiento 
médico no logra reducir la frecuencia o la gravedad de las 
crisis, de acuerdo a criterios de calidad de vida del pacien-
te (depende de la frecuencia, tipo, momento de aparición 
y consecuencias de las crisis, y de otros factores profesio-
nales, sociales y psicológicos).
2) Presencia de efectos secundarios incapacitantes 
de los FAEs: la consideración de efecto secundario in-
capacitante depende de las características del paciente. 
En general, se trata de efectos secundarios neurotóxicos 
dosis-dependiente como alteraciones cognitivas, ataxia, 
somnolencia, mareo, alteraciones visuales y alteraciones 
motoras, y de otros como hirsutismo, aumento de peso, 
hipertrofia gingival, pérdida de cabello, disminución de la 
libido, impotencia.
3) Persistencia de crisis epilépticas a pesar de ensa-
yos terapéuticos adecuados con FAEs: antes de considerar 
un FAE ineficaz hay que tener en cuenta:
• Los fármacos utilizados deben ser los óptimos 
para el tipo de síndrome epiléptico.
• Deben ser administrados a la dosis máxima tole-
rada (dosis más alta que el paciente puede tolerar sin pre-
sentar efectos secundarios dosis-dependiente importantes, 
independientemente de los niveles plasmáticos terapéuti-
cos o tóxicos).
• La duración del tratamiento ha de ser suficiente 
para asegurar su ineficacia. Dicha duración depende de la 
frecuencia basal de las crisis.
Enfoque terapéutico de la epilepsia refractaria
No existe consenso sobre lo que constituye un ade-
cuado ensayo terapéutico con FAEs.
Tabla 1. Definiciones  de epilepsia intratable
Subcomisión de la liga internacional contra la 
epilepsia (8) 
Fracaso terapéutico de dos o tres fármacos 
antiepilépticos apropiados, intolerables 
efectos secundarios a las crisis o a los 
fármacos antiepilépticos. 
Connecticut (9) Fracaso de más de dos fármacos 
antiepilépticos apropiados de primera línea, 
con un promedio de más de dos crisis 
mensuales en 18 meses y sin periodos 
mayores de tres meses consecutivos libres de 
crisis 
Holland (10) Imposibilidad de alcanzar más de tres meses 
libres de crisis y persistencia de EEG 
epileptiforme a los seis meses del diagnóstico 
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Para considerar una epilepsia como intratable, suele 
considerarse como mínimo imprescindible una falta de 
efectividad de dos tratamientos en monoterapia y de uno 
en terapia combinada.
Actualmente existen nuevos fármacos, como la la-
motrigina, gabapentina, topiramato, levetiracetam, ox-
carbacepina, pregabalina, zonisamida, lacosamida, cuyo 
uso aún no está bien establecido. En una proporción de 
pacientes con epilepsia intratable se han obtenido resul-
tados aceptables utilizados en monoterapia. Sin embargo, 
no hay evidencia de que los nuevos FAEs incrementen el 
porcentaje de pacientes libres de crisis.
En general, se admite un período mínimo de dos 
años de tratamiento médico adecuado antes de catalogar 
una epilepsia como farmacorresistente, aunque no existe 
un consenso claro. La Reunión de Consenso convocada 
en 1990 por los National Institutes of Health (NIH, 1990) 
redujo este período mínimo a nueve meses. En determi-
nados síndromes cada vez mejor definidos, con alta pro-
babilidad de ser farmacorresistentes y alta eficacia de la 
cirugía, este tiempo debería ser incluso menor.5,6,7
El diagnóstico del tipo de crisis y su respectiva frecuen-
cia pueden ser difíciles de definir, requiriendo monitoreo 
con video-EEG para estudiar al mismo tiempo el aspecto 
clínico de las crisis y su traducción electroencefalográfica. 
El diagnóstico semiológico debe estar bien definido y la epi-
lepsia correctamente clasificada (ver: www.neurology.org/
cgi/collection/epilepsy_semiology); ciertos medicamentos 
antiepilépticos tienen gran especificidad: una mala elección 
farmacológica (o interacciones medicamentosas) puede ser 
responsable de una pseudorresistencia al tratamiento. Es 
necesario cerciorarse que los tratamientos que han “fraca-
sado” se llevaron correctamente, un seguimiento inadecua-
do de las prescripciones médicas es práctica frecuente entre 
los pacientes epilépticos, al igual que en otras enfermedades 
crónicas.8,9,10
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Valoración prequirúrgica 
El objetivo de la evaluación prequirúrgica es identifi-
car el área de cerebro responsable del origen de las crisis 
y demostrar que la intervención quirúrgica puede ofrecer 
buenos resultados en el control de las crisis sin causar de-
fectos neurológicos o cognitivos adicionales inaceptables. 
Una vez referidos los candidatos a cirugía deberá 
procederse a su evaluación prequirúrgica, que además 
de la historia clínica detallada incluye diferentes pruebas: 
electroencefalograma (EEG), video-EEG, evaluación 
neuropsicológica del lenguaje, memoria y el habla, va-
loración psiquiátrica en casos seleccionados, pruebas de 
amobarbital sódico; estudios de neuroimagen anatómicas 
y funcionales (RM, RME, PET, SPECT). La justificación 
de toda esta batería es que cada uno de los estudios tiene 
valor independiente en la localización de la zona epilep-
togénica primaria (ZEP), objetivo principal de la eva-
luación prequirúrgica y condición sine qua non para un 
control postquirúrgico adecuado. Esta evaluación tiene 
por objetivo precisar la topografía del foco epiléptico y 
sus relaciones anatómicas con las estructuras funcionales 
vecinas. En la actualidad, es frecuentemente necesario re-
currir a procedimientos invasivos.1,2
Aunque cada centro de cirugía de la epilepsia tiene 
su propio protocolo de valoración quirúrgica, en general 
existe el acuerdo de que la cirugía debería ser realizada 
sólo cuando la evidencia apunta hacia la existencia de un 
foco epileptógeno único (Tabla 1).
 Historia clínica. La evaluación debe iniciarse con 
una detallada revisión de la historia clínica, con énfasis 
en la semiología de las crisis (Tabla 2) y su evolución, 
de ser posible revisión de estudios previos y/o registros 
hospitalarios, ej. Encontrar focos tempranos de actividad 
delta o descarga epiléptica tendrá valor lateralizante o fo-
calizante. Aquí se incluye el examen físico con estudio de 
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campos visuales y/o campimetría reglada.
Estudios neurofisiológicos. La evaluación clínica y 
electroencefalográfica de la crisis nos permite emitir una 
hipótesis acerca de la localización del foco epiléptico o 
incluso puede ser suficiente en algunos casos para deter-
minarlo de manera segura. Es útil tener registros EEG que 
incluyan el sueño y el despertar ya que así es más proba-
ble hallar actividad epileptiforme intercrítica. La duración 
de un EEG estándar debe ser de 30 minutos y de un EEG 
con deprivación de sueño de 1 a 2 horas.
El EEG interictal no siempre detecta zonas de des-
carga localizada, por lo que se debe recurrir a los EEG 
ictales. Los EEG ictales proporcionan importantes pistas 
sobre localización y lateralización. El inicio de una crisis 
electroencefalográfica es considerado como uno de los 
signos de localización más fiables.
En todos los casos los pacientes deben hospitalizarse 
para monitoreo prolongado con video-EEG que permite 
una correlación clínica electrográfica ictal. Generalmente 
deben retirarse los anticonvulsivantes en forma cuidadosa 
y paulatina. El video-EEG confirma la existencia de traza-
dos epileptiformes en el EEG durante los episodios, sal-
vo en las crisis parciales simples, cuyo registro puede ser 
normal, o en las crisis frontales, con gran interferencia en 
el registro de actividad muscular y dificultad para obtener 
trazados con alteración en el EEG de superficie. La mo-
nitorización puede ser necesaria durante varios días para 
poder registrar un número suficiente de crisis (Tabla 3)3,4
Cuando el EEG de superficie no permite una bue-
na localización del foco o cuando los resultados del EEG 
no son concordantes con los resultados de las técnicas de 
neuroimagen y de las pruebas neuropsicológicas, el EEG 
intracraneal está indicado; este registro se realiza median-
te electrodos semi-invasivos e invasivos.
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La identificación del foco epiléptico requiere de la conjunción de múltiples modalidades 
diagnósticas: 
 
1. Clínica 
• Historia clínica y examen físico neurológico 
• Examen de campos visuales: campimetría 
• Valoración psiquiátrica en casos seleccionados 
• Valoración neuropsicológica: memoria, lenguaje 
2. Neurofisiológica 
• EEG (interictal) 
• EEG (ictal) 
• Video-EEG: sin esta prueba no se puede conocer la ZEP; requiere ingreso y 
disminuir/suprimir los FAEs. 
• MEG 
3. Neuroimagen 
• Estructural: 
o RMN 1,5 y 3 teslas:  
 imagen tensor difusión 
 imagen por difusión 
 RM espectroscópica 
• Funcional: 
o RMN funcional (RMf) 
o SPECT (interictal/ictal) 
o PET (interictal) 
4. Pruebas adicionales 
• Test de Wada-amobarbital sódico: cuando la RMf no es concluyente. 
• Monitorización invasiva: estimulación con electrocorticografía, estudios con 
electrodos invasivos: foramen oval, subdurales y parénquimatosos. 
• Potenciales evocados somatosensoriales 
• Potenciales evocados visuales 
Tabla 1. Evaluación prequirúrgica
 
  
TEMPORAL  FRONTAL  
Amigdala / hipocampo: 
sensación epigástrica 
ascendente; nauseas, temor, 
pánico; síntomas autonómicos; 
síntomas experienciales como 
el deja vu 
 
Temporal posterolateral: 
alucinaciones o ilusiones 
auditivas; vértigo; percepciones 
visuales anómalas; trastornos 
del lenguaje 
Frontal lateral: giro cefálico tónico contralateral y 
desviación ocular; bloqueo del lenguaje 
 
Gyrus cingulado: crisis de ausencias, con CPC y gestos 
motores complejos; CTCG; signos autonómicos; cambios 
de carácter 
 
Frontopolar: Drop attacks, crisis tónicas, crisis aversivas 
(cabeza y ojos); crisis secundariamente generalizadas. 
 
Orbitofrontal: CPC con automatismos motores, 
alucinaciones o ilusiones olfatorias, signos autonómicos 
 
Opercular: crisis parciales simples, con movimientos 
clónicos faciales; masticación, salivación, deglución, 
bloqueos del lenguaje, temor, auras epigástricas, 
alucinaciones gestatorias, signos autonómicos 
Motor (lóbulo central): crisis parciales simples con 
movimientos clónicos; epilepsia parcial continua 
 
PARIETAL OCCIPITAL 
Fenómenos positivos o 
negativos sensitivos, dolor, 
entumecimiento, sensación de 
descargas eléctricas; 
parestesias; deseos de 
moverse; palinopsia 
Fenómenos visuales simples o complejos, visualización 
de chispas, flashes, fosfenos; escotoma, hemianopsia, 
amaurosis; ilusiones visuales; sensación de oscilación; 
contraversiones clónicas o tónicas de cabeza y ojos 
sacudidas palpebrales; cierre palpebral forzado 
Tabla 2. Semiología de la epilepsia según los lóbulos cerebrales
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Los electrodos semi-invasivos (electrodos del fora-
men oval y los esfenoidales) recogen la actividad de la 
región mesial temporal pueden dejarse fijos por varias 
semanas sin efectos adversos. Son particularmente útiles 
cuando existe sospecha de crisis originadas en la amígda-
la o el hipocampo. Su implantación bilateral está indicada 
en epilepsias temporales o en epilepsias extratemporales, 
como electrodos “centinela.”
Los electrodos invasivos pueden ser de dos tipos: su-
perficiales o subdurales y profundos. Los electrodos sub-
durales son útiles para planificar una resección efectiva y 
segura en pacientes con una región epileptógena cercana 
a la corteza funcional. Estos electrodos son implantados 
bajo observación directa mediante una craniotomía (man-
tas de electrodos) o mediante trépanos (tiras de electro-
dos). La estimulación eléctrica permite realizar un mapeo 
cortical funcional y localizar las relaciones entre el foco y 
las diversas estructuras vecinas. En este sentido, el regis-
tro con electrodos subdurales intracraneales es la prueba 
gold standard dentro de los estudios neurofisiológicos 5,6 
(Figura 1).
Los electrodos invasivos profundos se colocan me-
diante RM o TC con técnicas guiadas por estereotaxia y 
pueden ser implantados en el parénquima cerebral para 
registrar con precisión regiones cerebrales específicas ale-
jadas de la superficie del cerebro, pero son menos útiles 
para explorar áreas extensas.
A todos estos electrodos intracraneales se puede aso-
ciar un registro de video al registro electrofisiológico, con 
el fin de estudiar las correlaciones electroclínicas durante 
las crisis. El registro dura el tiempo necesario para captar 
varias crisis espontáneas. 
Evaluación prequirúrgica de candidatos a cirugía 
de epilepsia mediante video-EEG.
Las razones que hacen que la monitorización prolon-
gada vídeo-EEG sea clave en la evaluación prequirúrgica 
son las siguientes:
1. Confirmación del diagnóstico de epilepsia frente a 
otros trastornos paroxísticos distintos a esta enfermedad, 
básico en todo paciente que se evalúe como candidato a 
cirugía de epilepsia.
2. Localizar (junto con otras pruebas) la zona epi-
leptógena. Para ello, resulta esencial determinar el área 
de inicio de las crisis y probablemente el área de propa-
gación inicial. Es especialmente importante en el caso de 
pacientes con patología dual o sin lesión en resonancia 
magnética. El número de crisis necesarias para localizar 
se ha de evaluar según el conjunto de datos.3
3. Realización de procedimientos de neuroimagen. 
En los centros en los que se realiza SPECT crítico se ha 
de monitorizar al paciente para asegurar que la inyección 
del radiofármaco se produce dentro de las crisis y para 
cuantificar el tiempo transcurrido desde el inicio eléctrico 
hasta la inyección.7
4. Realización de registros con electrodos invasivos 
(subdurales o profundos) o semiinvasivos (electrodos de 
foramen oval o epidurales). Se utilizarán en las siguientes 
situaciones.8
• Cuando la evaluación anterior no ha permitido loca-
lizar la región epileptógena, pero existe una hipótesis fir-
me (derivada del resultado de las diferentes exploraciones 
complementarias) sobre su posible localización.
• Cuando existan discrepancias entre las diversas 
pruebas realizadas, que señalan a varias zonas como la 
responsable de la generación de las crisis.
• Cuando exista riesgo de resección de áreas elocuen-
tes y sea necesario realizar un mapeo cortical.
La Magnetoencefalografía mide de forma directa 
la actividad cerebral mediante el análisis de los campos 
magnéticos evocados por las neuronas. Actualmente se 
acepta su indicación clínica en la evaluación prequirúr-
 
 
Tipo de estudio Comentario 
EEGs de superficie: 
EEG interictal 
EEG ictal y video-EEG ictal 
EEGs invasivos:  
Semi-invasivos: foramen oval, esfenoidales,  
subdural
 
 
Invasivos profundos: guiados por esteroataxia 
Electrocorticografía intraoperatoria 
 
Holter-EEG 
Magnetoencefalografía 
Sensibilidad 40%, especificidad 
95%; un EEG normal no excluye 
epilepsia y un EEG anormal no 
implica epilepsia forzosamente 
 
Se pueden realizar registros 
prolongados. 
Detecta áreas corticales normales 
que deberán preservarse. 
Rendimiento diagnóstico del 47%
 
Delimita la ZEP y el lenguaje
 
Tabla 3. Estudios Neurofisiológicos
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Figura 1. Colocación de Manta de Electrodos Subdurales.  A) Craneotomía que permite visualizar la convexidad frontal de un paciente a quien 
se le ha implantado una manta subdural de 64 electrodos; B) Proceso de cierre de la duramadre que permite visualizar, por una parte, la manta 
subyacente, y por otra, los cables que quedarán exteriorizados; C) Cierre hermético de la duramadre para evitar fístula de LCR; D) Colocación de 
colgajo óseo y visualización de los cables que se conectarán al aparato de registro electroencefalográfico; E) Cierre de piel y fin de la cirugía: ob-
sérvense la amplia incisión y los cables ya tunelizados en el cuero cabelludo.
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gica para la delimitación del área epileptógena y la la-
teralización del lenguaje (se plantea como alternativa no 
invasiva del test de Wada).9
Estudio neuropsicológico. La batería de pruebas de 
evaluación neuropsicológica es útil para diferenciar en-
tre disfunción focal o global. Deberá llevarse a cabo una 
extensa evaluación neuropsicológica con objeto de deter-
minar alteraciones en las funciones cognitivas incluyendo 
inteligencia, memoria visuo-espacial y funciones especí-
ficas de áreas cerebrales relevantes en el caso específico 
del paciente. Frecuentemente existe una correlación entre 
las áreas de disfunción cognitiva y el foco epileptogénico. 
Los pacientes con un foco activo izquierdo tienden a tener 
menor puntuación en las evaluaciones verbales, en tanto 
que los pacientes con un foco temporal derecho en las 
evaluaciones visuo-espaciales. Sin embargo, la adecua-
da determinación de una línea basal neuropsicológica en 
cada paciente es invaluable, ya que toda evaluación sub-
secuente dependerá de su documentación inicial. Las eva-
luaciones psiquiátricas y psicosociales deberán establecer 
el estado mental y emocional del paciente, su motivación 
y comprensión de la cirugía propuesta, el apoyo familiar o 
las necesidades de sicoterapia o medicación psicotrópica 
así como las expectativas que de la cirugía se ha formado 
el paciente.10
Prueba de Amytal o Test de Wada. Consiste en la 
inyección intracarotídea de amobarbital para identificar 
el hemisferio dominante del lenguaje, la lateralidad de la 
función de la memoria y la presencia de disfunción hemis-
férica. En pacientes con discrepancia significativa entre las 
funciones de memoria de los dos hemisferios, la zona epi-
leptógena es más probable que esté en el hemisferio que 
presenta deterioro en la función de memoria. Está indicada 
en pacientes en los que la resonancia magnética funcional 
de lenguaje ha mostrado bilateralidad o quiere confirmar-
se que se han transferido funciones entre hemisferios. Sin 
embargo, la falta de estandarización de este test limita su 
uso. Por otra parte, el test se puede realizar con otros fár-
macos como pentobarbital, etomidato y propofol.11
Estudios de neuroimagen. Las técnicas de neuroima-
gen permiten por un lado la identificación de anormali-
dades focales que ayudan en la localización de la zona 
epileptogénica y por otro, la identificación de las relacio-
nes anatómicas del blanco quirúrgico y la corteza funcio-
nalmente elocuente. 
1. Resonancia magnética (RM): Entre las modali-
dades de imagenología anatómica, la RM ha desplazado 
a la Tomografía Computada (TC), debido a su gran reso-
lución para determinar la anatomía normal y patológica 
cerebral. La esclerosis de las estructurales mesiales del 
lóbulo temporal es el hallazgo patológico más común de 
las crisis parciales complejas refractarias al tratamiento 
médico. Se refleja en la RM como un área de atrofia en T1 
o un incremento en la señal de T2 o FLAIR de las estruc-
turas anteriormente mencionadas. La sensibilidad de la 
RM es mayor del 90 % en estos casos. En casos de epilep-
sia del lóbulo temporal la presencia de atrofia en la región 
del hipocampo en la RM preoperatoria augura un mejor 
pronóstico del tratamiento quirúrgico. La sensibilidad de 
la RM es cercana al 100% en la detección de lesiones tu-
morales, malformaciones arteriovenosas, anormalidades 
mayores de migración celular, heterotopias y hamartomas, 
encefalomalacia y gliosis. Aunque las imágenes axiales en 
T2 con secciones de 5 mm e intervalo de 2,5 mm pueden 
detectar la mayoría de lesiones ocupativas, se requiere de 
cortes coronales orientados perpendicularmente al eje del 
lóbulo temporal para una precisa identificación de la ana-
tomía de las estructuras mediales de dicho lóbulo. Se ha 
demostrado que la probabilidad de encontrar lesiones en 
la neuroimagen de un paciente epiléptico aumentan cuan-
do las imágenes son valoradas por un radiólogo experto y 
cuando son adquiridas según un protocolo específico de 
epilepsia (Tablas 4-6) (Figuras 2 y 3).12
2. Resonancia magnética espectroscópica (RME): 
La RME analiza compuestos químicos. Los metabolitos 
más estudiados en el cerebro para la evaluación de sujetos 
con epilepsia parcial son N-acetil aspartato (NAA), coli-
na, creatina, fosfocreatina y lactato. NAA se encuentra en 
neuronas, y colina y creatina se encuentran predominante-
mente en células gliales. Se puede anticipar un decremen-
to relativo de NAA en condiciones patológicas que cursan 
con pérdida neuronal y un incremento de colina y creatina 
en zonas de gliosis.13
3. Resonancia magnética funcional (RMF): Anali-
za  el flujo sanguíneo cerebral midiendo la diferencia entre 
la oxihemoglobina y la deoxiemoglobina venosa (el nivel 
de oxígeno independiente en sangre). Es una medida indi-
recta de la función cerebral, por lo que su adquisición y el 
posprocesado se pueden ver alterados por factores exter-
nos. Como en cualquier prueba funcional, en primer lugar 
hay que establecer qué área cerebral queremos activar y 
qué paradigma la activará mejor (Ej.: para activar el área 
motora se pedirá que el paciente golpee los dedos entre sí, 
y para valorar la lateralización del lenguaje el paradigma 
más usado es el de la generación de palabras, pidiendo al 
paciente que piense y vocalice palabras que comiencen 
por una letra determinada). Se utiliza para delimitar las 
áreas elocuentes próximas a la zona que se va a resecar 
y recientemente se valora su papel en la delimitación del 
foco epiléptico. Se considera que el riesgo de secuelas tras 
la intervención será alto si el área activada se encuentra a 
una distancia de entre 5 y 10 mm de la lesión.14
4. Imán de alto campo magnético (3 Teslas): El 
aumento del campo magnético tiene como efectos funda-
mentales el incremento de la relación señal-ruido de for-
ma lineal, el contraste en T2, la susceptibilidad magnética 
y el desplazamiento químico. Por otro lado, disminuye 
ligeramente el contraste en T1. La mayor diferencia con 
los imanes convencionales es el aumento de la sensibili-
dad de los estudios funcionales (espectroscopia, difusión, 
perfusión y activación). En los estudios estructurales, 
el aumento de la calidad de las imágenes en T2 mejora, 
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Criterios principales 
• Atrofia y disminución de señal en el hipocampo en secuencia T1 
• Aumento de señal en el hipocampo en secuencias T2 y FLAIR 
Criterios secundarios 
• Alteración en la estructura interna del hipocampo 
• Dilatación del asta temporal homolateral 
• Atrofia del fórnix y cuerpo mamilar homolateral 
• Atrofia del lóbulo temporal homolateral 
• Pérdida de definición entre sustancia gris y blanca del lóbulo temporal 
Tabla 4. Esclerosis temporal mesial: signos en la RM
• Aumento de señal en FLAIR y T2  
•  Engrosamiento cortical o alteración giral con técnica 3D -T1  
•  Des-diferenciación entre sustancia blanca y gris  
•  Lesiones sutiles detectadas mediante bobina de superficie y/o imán de 3T
Tabla 5. Displasias corticales focales: signos en la RM
1. Localizador sagital con secuencia básica 
2. Axial DP/T2 del cráneo con grosor de corte de 5 mm 
3. Coronal DP/T2 del cráneo orientado perpendicular al lóbulo temporal con cortes de  
3 mm de grosor 
4. FLAIR del cráneo orientado perpendicularmente al lóbulo temporal con cortes de  
3 mm. 
5. Coronal (y axial) 3D-T1 de todo el cráneo con grosor de corte de 1-1,5 mm y voxel 
isotópico. 
6. Cortes axiales EPI-GE en la dirección del hipocampo, de todo el cráneo, con 5 mm 
de espesor y 1 mm de grosor. 
7. Si la sospecha es una epilepsia extratemporal, conviene añadir cortes axiales con 
técnica FLAIR y datos similares a la adquisión coronal más cortes axiales en T2 
* Recomendado por la guía oficial del grupo de trabajo de la Sociedad Española de Neurología. 
Tabla 6. Protocolo de RM para epilepsia * 
 
Alguna contraindicación médica absoluta para la cirugía (grave riesgo operatorio, diátesis 
hemorrágica). 
Enfermedad mental que pueda agravarse con la intervención. 
Foco epileptógeno en zona cerebral con alto riesgo de efectos adversos. 
Epilepsia secundaria a una enfermedad metabólica o degenerativa u otra enfermedad mayor 
evolutiva del sistema nervioso central. 
Pocas probabilidades de mejora de la calidad de vida por cualquier motivo (grave deterioro, 
enfermedad mental, etc.)  
Tabla 7. Criterios de exclusión a cirugía en pacientes con epilepsia farmacorresistente 
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sobre todo, la visualización de la estructura interna del 
hipocampo y la detección de posibles áreas de displasia 
cortical (Figura 4).13
5. Modalidades	 fisiológicas	 de	 imagenología: La 
Tomografía por Emisión de Positrones (PET) y tomogra-
fía computada por emisión de fotón único (SPECT) son 
técnicas de imagenología fisiológica utilizadas en varios 
centros de epilepsia para el estudio de los pacientes. PET 
y SPECT se llevan a cabo como estudios interictales e ic-
tales respectivamente en la evaluación preoperatoria (15). 
• PET: Se utiliza para evaluar la tasa metabólica cere-
bral. El agente emisor de positrones más frecuentemente 
utilizado en el estudio de la epilepsia es el FDG (2-deoxi-
2(18F) fluoro-D-glucosa). El PET ictal demuestra zonas 
de hipermetabolismo (por lo tanto no suele hacerse PET 
octal de glucosa ya que la captación cerebral es muy len-
ta), y el interictal demuestra zonas de hipometabolismo, 
zonas que suelen ser mayores que la zona epileptogénica. 
En la epilepsia del lóbulo temporal el PET puede revelar 
áreas de hipometabolismo interictal en el 85.5% de los 
casos. El metabolismo asimétrico de glucosa revelado 
con PET se correlaciona con las medidas cognitivas en 
pacientes con epilepsia unilateral del lóbulo temporal me-
dial. En epilepsia temporal medial los cambios en los re-
ceptores benzodiacepínicos pueden reflejar pérdida neu-
ronal y sináptica específica de la zona epileptogénica. El 
PET puede ser superior al TC y RM en la localización de 
Figura 2. Esclerosis Mesial. Imágenes coronales en secuencia T1IR 
que muestra pérdida de la arquitectura interior del hipocampo dere-
cho, con aplanamiento de la cabeza de éste y atrofia. Agrandamiento 
del asta temporal homolateral.
Figura 3. Esclerosis Mesial. Imágenes coronales en secuencia FLAIR 
que muestra hiperintensidad y atrofia del hipocam
Figura 4. Displasia Cortical. En la secuencia T1IR se aprecia un en-
grosamiento cortical en región parietal izquierda, con aumento de 
señal en la secuencia FLAIR y mala diferenciación entre sustancia 
blanca y gris.
Figura 5. SPECT inter ictal. Paciente con crisis parciales complejas 
de origen temporal derecho. Obsérvese la hipoperfusión que afecta 
el lóbulo temporal derecho.
Figura 6. SPECT inter ictal. Imagen ictal del mismo paciente de 
la figura 4 en la que se ha fusionado la RMN con una secuencia del 
SPECT.
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áreas focales de displasia cortical y de otras alteraciones 
estructurales correspondientes a localizaciones electro-
encefalográficas de superficie de regiones epileptógenas. 
Sin embargo, la utilización actual en la RM de alto campo 
de secuencias especiales, como el FLAIR o imagen 3-D, 
está facilitando la visualización de anomalías estructura-
les con mayor fiabilidad.
• SPECT. Detecta áreas de flujo sanguíneo anormal. 
El SPECT ictal detecta zonas de hiperperfusión en el foco 
epileptógeno, y el interictal detecta zonas de hipoperfu-
sión en el mismo. El SPECT ictal muestra un área de hi-
perperfusión que puede también ser mayor que la zona 
epileptogénica. El SPECT ictal es superior al interictal en 
cuanto a la localización del foco. El SPECT interictal de-
tecta el foco correctamente en el 48% de los casos, siendo 
la detección incorrecta en el 10% y no concluyente en el 
42%. El SPECT postictal detecta el foco correctamente en 
el 71% de los casos y el ictal en el 97%. Los resultados 
en niños parecen ser similares a los obtenidos en adultos 
(Figura 5).
Tanto el SPECT como el PET tienen alta sensibilidad 
y moderada especificidad para el diagnóstico de la epi-
lepsia del lóbulo temporal, pero baja sensibilidad y alta 
especificidad en el diagnóstico de la epilepsia extratem-
poral. Ambas pruebas tienen baja resolución espacial por 
lo que es necesario fusionarlas con imágenes de RM o TC 
(Figura 6).
El análisis congruente de todos los estudios anterio-
res puede definir con precisión un foco epileptogénico 
único, en cuyo caso se podrá proceder a la cirugía. En 
otros casos se demuestran zonas de inicio múltiple o inde-
pendiente, por lo que los pacientes no serán candidatos a 
cirugía. En un tercer grupo de pacientes no ha sido posi-
ble determinar el sitio de inicio, existe discrepancia entre 
una lesión aparente y el foco de máxima actividad ictal o 
bien se ha demostrado un área de inicio dentro de tejido 
elocuente, por lo que deberá procederse a la evaluación 
invasiva (Tabla 7).
Recomendaciones
Todas las recomendaciones descritas en este capítulo 
se basan en estudios de series de casos u opiniones de 
expertos (nivel de certeza IV).
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ARTÍCULO ESPECIAL DE REVISIÓN
Cirugía de la Epilepsia Farmocorresistente. Revisión multidisciplinaria 
Historia
El concepto de cirugía de la epilepsia se refiere a 
aquellas intervenciones quirúrgicas realizadas sobre el 
sistema nervioso con el fin de tratar la epilepsia farma-
corresistente.
La primera intervención quirúrgica cerebral rea-
lizada con éxito fue llevada a cabo en 1886 por Víctor 
Horsley en un paciente de 22 años de edad afecto de epi-
lepsia postraumática. No es hasta el año 1934 cuando W. 
Penfield y H. Jasper (Instituto Neurológico de Montreal) 
generan toda una metodología para el diagnóstico y tra-
tamiento quirúrgico de las epilepsias parciales, basados 
en el registro directo de la actividad eléctrica del córtex 
cerebral expuesto durante el acto quirúrgico (electrocor-
ticografía).
En los años cincuenta, se comenzaron a aplicar los 
procedimientos estereotáxicos para tratar las epilepsias 
rebeldes y, en la década de los sesenta, en París se con-
jugaron los procedimientos estereotáxicos con un nuevo 
concepto neurofisiológico: la estereoelectroencefalogra-
fía. Ya en la década de los ochenta comienza a difundirse 
desde EE.UU. una fuerte corriente de generación de Uni-
dades de Cirugía de la Epilepsia.1
En 1990, en Bethesda, el Instituto Nacional de Sa-
lud Americano patrocina una reunión de consenso sobre 
el tratamiento quirúrgico de la epilepsia, en la que queda 
claramente expuesta su indicación como alternativa tera-
péutica en las epilepsias farmacorresistentes.1
En 1992 existían más de cien centros de cirugía 
de la epilepsia en todo el mundo que ofrecían una gran 
selección de procedimientos quirúrgicos a un creciente 
número de pacientes, tanto adultos como niños, con cri-
sis epilépticas refractarias al tratamiento médico. Este 
aumento en el interés por la cirugía de la epilepsia se 
puede atribuir a:
Avances en las técnicas de neuroimagen y de monito-• 
rización del EEG mediante vídeo sincronizado.
Mejora en las técnicas diagnósticas y procedimientos • 
quirúrgicos.
Carlos Valencia Calderón, Alberto Aparicio Caballero, Gemma García Fructuoso, Gerard Plans Ahicard, Juan José Acebes Martín
Parte 3: Cirugía de la Epilepsia Farmacorresistente
Mejor entendimiento de las bases anatómicas y fisio-• 
patológicas de las epilepsias sintomáticas.
Mejor conocimiento de la historia natural de ciertos • 
síndromes epilépticos infantiles catastróficos.
Mejor comprensión del proceso de desarrollo cerebral • 
y la influencia de las crisis epilépticas sobre el mismo.
•	
Cirugia de la Epilepsia.
La cirugía permite tratar únicamente algunas epi-
lepsias parciales o generalizadas no controladas o re-
fractarias al tratamiento médico. Aunque la proporción 
de epilepsias realmente refractarias a tratamiento parece 
ser hasta del 20%, no todos ameritan o son candidatos 
quirúrgicos.2
Aproximadamente el 20% de las epilepsias son re-
fractarias; de estos pacientes, el 40% son candidatos a la 
cirugía de la epilepsia.
La cirugía tiene por objeto eliminar las crisis o al 
menos disminuir la frecuencia de las mismas, lo sufi-
ciente para obtener cierto beneficio, mejorar la calidad 
de vida de los pacientes y permitir una mejor adaptación 
psicosocial y profesional.
Únicamente son candidatos a cirugía los pacientes 
con epilepsia refractaria. Pero antes de considerar una 
epilepsia como refractaria debemos asegurarnos que las 
crisis persistentes son efectivamente manifestaciones de 
epilepsia. Los pacientes epilépticos no controlados far-
macológicamente presentan crisis psicógenas hasta en un 
15% de casos.2,3
La intervención precoz de niños con epilepsias fo-
cales farmacorresistentes es controvertida, debido a la 
mayor dificultad de diferenciación del tipo y origen de 
crisis en los niños pequeños, al escaso valor del EEG su-
perficial interictal para identificar focalidad, a la posible 
confusión con cuadros clínicos de buen pronóstico que 
pueden mejorar o desaparecer al llegar a la adolescencia, 
al desconocimiento de los efectos neurológicos a largo 
plazo de las grandes resecciones corticales. Sin embargo, 
la identificación de lesiones en la RM y la exclusión de 
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cuadros benignos pueden facilitar la indicación quirúrgi-
ca precoz en niños con ciertas situaciones clínicas y evitar 
años de crisis incapacitantes y de tratamiento continuado 
con altas dosis de fármacos que limitan el desarrollo in-
telectual y la integración psicosocial del niño.
Tipos de cirugías en epilepsias farmacorresistentes.
La intervención óptima es aquella capaz de eliminar 
o inhibir la función del tejido cerebral necesario y sufi-
ciente para la generación de las crisis epilépticas sin pro-
ducir alteraciones funcionales inaceptables. En general, 
sólo la resección completa del foco epileptógeno ofrece 
la posibilidad de la desaparición de las crisis. Los otros 
procedimientos quirúrgicos son paliativos.
Los procedimientos quirúrgicos pueden  clasificarse 
de diferentes maneras según el origen, las características 
propias de cada epilepsia farmacorresistente, o la expe-
riencia del equipo de especialistas tratantes: 
a) Según la intención o posibilidad de curación: 
Curativos: corticectomías, lesionectomías • 
(exéresis de la ZEP)
Paliativos: hemisferectomías, desconexio-• 
nes del cuerpo calloso, estimulador del nervio 
vago, etc.
b) Según la zona anatómica intervenida (Tabla 1):
Intracraneales: corticectomías, lesionecto-• 
mías, hemisferectomía, etc.
Extracraneales: estimulador del nervio vago • 
Figura 1. RMN de mujer de 32 años intervenida de esclerosis mesial temporal en la que se observan cambios postquirúrgi-
cos en relación con craneotomía temporal derecha. Área de encefalomalacia en polo temporal y región temporal inferior 
derechas y cambios encefalomalácico-glióticos en región hipocampal en relación con amigdalohipocampectomía dere-
cha. Abordaje transtemporal.
Figura 2. RMN de mujer de 35 años en la que se observan cambios postquirúrgicos en región temporal izquierda en 
relación a amigdalectomía por vía transilviana.
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(también es paliativo).
c) Según el gesto quirúrgico:
Intervenciones resectivas: corticectomías, le-• 
sionectomías.
Implantación de neuroestimuladores: nervio • 
vago.
Lobectomía temporal anterior estándar
La lobectomía temporal con amigdalohipocampec-
tomía es el procedimiento más utilizado en cirugía de la 
epilepsia.
Esencialmente consiste en una resección neocorti-
cal variable en extensión según se efectúe en el hemisfe-
rio dominante o no (promedio 4,5 cm) y la consecutiva 
resección de las estructuras mesiales, uncus, amígda-
la, hipocampo y giro parahipocámpico. Las estructuras 
mesiales quedan expuestas al removerse la neocorteza y 
abrirse el asta temporal del ventrículo lateral. El plexo 
coroideo cubre el hipocampo y la amígdala tapa la cabe-
za del mismo ya que está ubicada por delante, encima y 
medial a el. Reclinando suavemente el plexo coroideo se 
expone la fisura coroidea de la cual salen las ramas de la 
arteria coroidea anterior y del segmento P2 de la arteria 
cerebral posterior que irrigan el hipocampo. La arteria 
hipocampal nace del segmento P1 próximo al borde libre 
del tentorio. Removidas las estructuras mesiales deberán 
verse a través de la piamadre mesial (cisterna ambiens) 
por transparencia el III par craneal, la carótida, la arteria 
coroidea anterior y la cerebral posterior, la vena basal 
y el borde libre del tentorio (resección subpial con as-
pirador ultrasónico). El límite posterior de la resección 
del hipocampo debe aproximarse a nivel de la cisterna 
cuadrigeminal.
Cirugías intracraneales:
Epilepsias temporales: Aproximadamente el 60% 
de las epilepsias farmacorresistentes se originan en el ló-
bulo temporal, la más frecuente y más refractaria de las 
epilepsias y por lo tanto la más susceptible de mejoría 
tras la cirugía alcanzado resultados favorables en un 70-
85% de los casos (libres de crisis sin medicación a los 2 
años de la cirugía). El procedimiento más común para las 
epilepsias del lóbulo temporal es la lobectomía temporal 
anterior estándar y sus variantes técnicas, que correspon-
den al 50-80% de todas las intervenciones de este tipo.3 
Figura 1 y 2.
La mortalidad prácticamente ha desaparecido en este 
procedimiento quirúrgico y, la morbilidad no es mayor al 
5%. Ya que la cirugía es mucho mejor que el tratamiento 
médico, no hay razón para diferir la intervención en es-
tos casos. Además, la duración prolongada de la epilepsia 
temporal refractaria parece ser factor de riesgo de pobres 
resultados de la cirugía.
Epilepsias extratemporales: Estas cirugías son 
muy variadas.3,4
Figura 3. Estimulador del nervio vago: se muestra el generador y el 
sitio de su implantación.
Figura 4. Estimulador del nervio vago: A) Preparación del campo 
quirúrgico. B) Abordaje  a nivel cervical por el borde anterior del mús-
culo esternocleidomastoideo: los separadores ortostáticos permiten 
visualizar el nervio vago izquierdo disecado y separado por sendas 
gomas elásticas; hacia la línea media se observa la arteria carótida 
interna izquierda (flecha blanca corta). C) Lateral al nervio vago se 
observa la vena yugular interna izquierda (flecha blanca larga). D) 
Imagen ampliada que permite observar el nervio vago rodeado de 
dos electrodos espirales que se conectarán al generador que se loca-
liza a nivel infraclavicular izquierdo
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1. Corticectomías: La resección cortical o corticec-
tomía está indicada en pacientes con crisis parciales, simples, 
complejas o secundariamente generalizadas, en las que la ZE 
se localiza en diversas zonas corticales cerebrales.
2. Lesionectomías: Cuando la ZE afecta a áreas 
corticales primarias, como el lenguaje o la motricidad, 
se realizan lesionectomías o la extirpación de la lesión 
sin afectar la corteza adyacente; aquí el foco epiléptico 
no puede ser extirpado por tratarse de áreas funcionales 
en las que la exéresis de la corteza sería responsable de 
un déficit difícilmente aceptable. La exéresis de caver-
nomas, tumores de crecimiento lento, gangliogliomas, 
hamartomas, etc., permite controlar la epilepsia hasta en 
un 80% de los casos. Esta cirugía debe ser guiada por 
electrocorticografía.
3. Callosotomías: Otras intervenciones tienen 
como único objetivo disminuir la expresión clínica de las 
crisis, para que sean mejor toleradas desde el punto de 
vista funcional. El principio de esta cirugía es limitar la 
extensión de la descarga epiléptica seccionando las vías 
de propagación. Mencionaremos principalmente la callo-
sotomía, parcial o total, que tiende a impedir la generali-
zación de las descargas a través del cuerpo calloso. Están 
sobre todo indicadas para tratamiento de epilepsias de 
origen bifrontal tónicas o atónicas con historia de drop 
attacks incapacitantes no candidatos a resección cortical, 
es decir que no es posible identificar un foco o son identi-
ficados varios; en esta intervención el foco epiléptico no 
es retirado, pero la propagación de las crisis es alterada 
y las crisis son modificadas, con lo que se puede propor-
cionar una mejoría importante en la calidad de vida de 
los pacientes; la callosotomía también ha sido propuestas 
para ciertas formas de epilepsia generalizada, criptogé-
nicas o sintomáticas como los síndromes de West y de 
Lennox-Gastaut y la encefalitis de Rasmussen. La inter-
vención quirúrgica consiste generalmente en la resección 
de los dos tercios anteriores del cuerpo calloso. Aunque 
los resultados sean probablemente menos satisfactorios, 
una callosotomía anterior es mejor tolerada que la sec-
ción completa. En el periodo postoperatorio es frecuente 
observar un síndrome deficitario frontal con mutismo, 
apraxia de la marcha con o sin incontinencia, cuadro que 
es transitorio y de importancia variable en callosotomías 
anteriores y desaparece en pocas horas o días. Se puede 
identificar fácilmente un síndrome de desconexión única-
mente en caso de secciones completas. Usualmente éste 
también desaparece espontáneamente. Se observa dismi-
nución de la menos 70% en la frecuencia de las crisis 
tónicas y atónicas con caídas en la mitad de los pacientes. 
En estas técnicas es necesario asegurarse que el hemisfe-
rio dominante para el comando de la mano y el lenguaje 
estén del mismo lado.
4. Hemisferectomías: Cuando el foco epiléptico 
se localiza en un hemisferio lesionado en su mayor parte, 
como en las epilepsias cerebrales infantiles, es posible 
proponer una hemisferectomía. Esta permite una exclu-
sión funcional parcial o total del hemisferio lesionado. 
En estos casos, el objetivo de la evaluación prequirúrgica 
es determinar la extensión de la alteración funcional y 
estructural del hemisferio afectado y valorar si el hemis-
ferio contralateral está razonablemente intacto. Está indi-
cada, en general, en pacientes que han sufrido durante el 
 
TIPOS INDICACIONES COMENTARIO 
CIRUGIAS INTRACRANEALES 
Epilepsias temporales 
Lobectomía temporal anterior: corticectomías
 
• En Block (Falconer) 
• Standard (cortico-amigdalo-hipocampectomía)
• Anteromesial (Spencer). En hemisferio dominante* 
Mesias temporales selectivas (ZEP selectiva). 
• Transparenquimatosas, transventriculares (Niemeyer) 
• Transilviana (Yasargil) 
Crisis parciales simples o complejas en las que la ZE 
se localiza en diversas áreas corticales: 
Tumores congénitos, malformaciones vasculares,
Esclerosis mesial, displasias corticales 
Es necesario determinar que 
las crisis se originan dentro de 
los límites del área que se va a 
extirpar y que las estructuras 
del lóbulo temporal contralateral 
pueden mantener la memoria 
Neocorticales: lesiones entre T1 y T3 (pediatría).  Alteraciones neocorticales localizadas Requiere delimitar la ZEP y las 
áreas corticales adyacentes 
Epilepsias extratemporales 
• Corticectomía: Crisis parciales simples, complejas o secund. gener.
• Lesionectomías Se utiliza cuando la zona epileptógena afecta a áreas 
corticales primarias, como aquellas que controlan el 
lenguaje o la función motora. 
Requiere electrocorticografía 
•
 
Desconexiones: 
 
Cirugías paliativas
 
a.
 
callosotomías 
 
Crisis malignas tónicas o atónicas + retraso intelectual
 
Valoración neuropsicológica
 
b.
 
hemisferectomías
 
Epilepsias con hemiplejias infantiles
 
c.
 
corticotomías subpiales múltiples.
 
En crisis con ZEP en áreas funcionales: opérculo izq.
 
d.
 
Técnicas lesivas estereotáxicas
 
Lesionan las vías de propagación de las descargas
 
e.
 
Implantación de neuroestimuladores
 
Ausencias atípicas y crisis tónico-clónicas
 
Estimulación horaria o diaria
 
CIRUGIAS EXTRACRANEALES
 
implantación de estimulador del nervio vago
 
Crisis parciales en adultos o niños
 
Tabla 1. Tipos de cirugías en epilepsias farmacorresistentes 
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periodo perinatal o en la infancia procesos traumáticos, 
inflamatorios, degenerativos o congénitos, que cursan 
con hemiplejia y hemianopsia homónima, en el síndrome 
de Sturge-Weber, en la encefalitis de Rasmussen, en la 
hemimegaloencefalia, todas ellas en general son conside-
radas epilepsias malignas asociadas a retraso intelectual. 
Antes de realizar la cirugía, es necesario asegurarse que 
las crisis se originan en el hemisferio lesionado. La exé-
resis del hemisferio lesionado conserva únicamente los 
núcleos grises centrales, con eficacia espectacular sobre 
las crisis y las alteraciones conductuales asociadas; sin 
embargo esta cirugía ocasionaba complicaciones secun-
darias en relación con los microsangrados que se repetían 
en la cavidad residual en comunicación con los ventrícu-
los, generando hemosiderosis.
5. Transección o corticotomía subpial: La pro-
pagación de las descargas epilépticas durante una crisis 
necesita de la existencia de una red de neuronas inter-
conectadas (horizontalmente) de cierta importancia. La 
organización funcional del cerebro por el contrario está 
dispuesta de manera vertical en columnas córtico-sub-
corticales. Se ha propuesto la técnica de transección o 
corticotomía subpial múltiple en casos en que la activi-
dad epiléptica afecta una región cortical cuya resección 
es difícil por estar situada en una región funcional como 
la región opercular del hemisferio cerebral izquierdo 
(área de Broca). La cirugía consiste en realizar secciones 
verticales de la corteza, suficientemente cercanas unas de 
otras (5 mm), para impedir la propagación de una des-
carga crítica hipersincrónica y suficientemente alejadas 
para conservar la organización funcional de la corteza. 
Sin embargo, los resultados de este procedimiento no han 
sido evaluados adecuadamente.
6. Técnicas lesivas estereotáxicas: Estas cirugías 
consisten en lesionar las principales vías de propagación de 
las descargas epilépticas (fórnix, comisura anterior, etc.)
7. Neuroestimulación: Se ha probado con la es-
timulación a altas frecuencias que desincronizan e in-
hiben la actividad cortical. El núcleo talámico centro-
medial forma parte del circuito reticulotalamocortical 
generador de descargas generalizadas. Se ha observado 
un beneficio en ausencias atípicas y crisis tónico-clóni-
cas, con una reducción  entre el 30 y el 90% mediante 
estimulación durante dos horas, y superior al 50% con 
estimulación de 24 horas. Hay pequeñas series de pa-
cientes en los que se ha probado con neuroestimulación 
cortical o del núcleo subtalámico.
Cirugías extracraneales:
Estimulador del nervio vago: Esta técnica ha sido 
aprobada como tratamiento adyuvante de las crisis par-
ciales farmacorresistentes tanto en niños y adultos que 
rechazan la cirugía intracraneal o que no son candidatos 
para este tipo de intervenciones, o en aquellos pacien-
tes en los que la cirugía intracraneal no mejoró las crisis 
convulsivas.5 
Ya que el nervio vago derecho proporciona mayor 
inervación cardiaca que el vago izquierdo, se prefiere 
realizar la estimulación de este último nervio mediante 
una serie de impulsos eléctricos intermitentes, origina-
dos en un generador implantado subcutáneamente en la 
zona infraclavicular. Este generador o estimulador del 
nervio vago (ENV) es un aparato semejante a un marca-
paso. Figuras 3 y 4.
Se desconoce el mecanismo de acción del estimula-
dor, pero se observan cambios en el electroencefalogra-
ma, el líquido cefalorraquídeo, la tomografía por emisión 
de positrones, la tomografía por emisión de fotón simple 
y la resonancia magnética funcional, lo que demuestra 
una activación de las estructuras diencefálicas y límbi-
cas. Se ha observado que estímulos de baja intensidad 
del ENV producen de forma retrograda hiperpolarización 
(inhibición) de las neuronas piramidales en la corteza pa-
rietal de las ratas. Esta inhibición cortical se ha asociado 
con la liberación de neurotransmisores inhibidores como 
la glicina y el ácido gamma-aminobutírico.
Su eficacia se ha establecido mediante estudios mul-
ticéntricos doble ciego con placebo activo en pacientes 
con crisis parciales. No obstante, en las epilepsias ge-
neralizadas hay escasos estudios que puedan resultar de 
utilidad.
La eficacia se consigue a lo largo del tiempo, tras un 
año y medio o dos años, por lo que la mejoría es gradual. 
El dispositivo cuenta con un imán para que el paciente o 
sus familiares, externamente, incrementen o detengan la 
estimulación.
La cirugía para la implantación del dispositivo con-
lleva escasos riesgos, como una posible paresia del ner-
vio recurrente, que puede ser reversible. La complicación 
más grave es la asistolia transitoria.
Los principales efectos secundarios son disfonía, 
dolor faríngeo, tos, etc., y se presentan de forma inter-
mitente en relación con la estimulación. Suelen ser bien 
tolerados por el paciente y desaparecen con el tiempo.
Siempre hay que realizar un vídeo-EEG para des-
cartar la posibilidad de crisis no epilépticas antes de la 
implantación. Esta terapia está contraindicada en las pa-
rálisis de la cuerda vocal derecha, y debe valorarse cui-
dadosamente cuando existan arritmias cardiacas o enfer-
medad asmática grave.
La implantación del estimulador en aquellos pacien-
tes en los que se realiza la indicación de callosotomía 
es una práctica unánime. En la mayoría de los estudios 
realizados se ha determinado su eficacia en diferentes 
tipos de crisis epilépticas, generalizadas y focales, y es 
especialmente beneficiosa en pacientes con síndrome de 
Lennox-Gastaut (nivel de certeza III, grado de recomen-
dación B).
La estimulación vagal precisa del mantenimiento de 
la medicación antiepiléptica, aunque puede reducirse el 
número de fármacos utilizados.
En una pequeña proporción de pacientes desapare-
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cen las crisis (del 25 al 50%), en más del 50% se reducen 
y en el 25% la disminución es escasa, aunque mejoran la 
duración del estado poscrítico, la intensidad de las crisis 
y la discapacidad.
Complicaciones de la Cirugia de la Epilepsia.
Las complicaciones graves de la cirugía son muy in-
frecuentes. La mortalidad perioperatoria es prácticamen-
te nula en la mayoría de las series (1/700).1 La morbilidad 
transitoria es menor del 5% (complicaciones quirúrgicas 
y neurológicas: afasia, déficits de pares craneales, hemi-
paresia) y la morbilidad permanente (principalmente afa-
sia) es menor del 1%.2
La memoria espacial y el aprendizaje se afectan más fre-
cuentemente en cirugías realizadas en el hemisferio derecho.6
Complicaciones específicas de las resecciones del 
lóbulo temporal incluyen: 1) el deterioro de la función 
cognitiva; esta resección se ha asociado a un decremento 
en el IQ verbal;6 2) hemiparesia transitoria aparece en el 
5%; 3) cuadrantanopsia homónima superior que aparece 
en el 50% pero sólo es percibida por el 8% de los pacien-
tes (esto puede explicarse por la significativa variación 
individual de la disposición de las fibras que componen 
el asa de Meyer y por la amplia gama de lesiones postqui-
rúrgicas que esta puede sufrir).7,8
Complicaciones de la sección del cuerpo calloso in-
cluyen dificultades en el habla y función motora durante 
días o semanas después de la cirugía.
Resultados de la Cirugía de la Epilepsia
Los datos comparativos sobre la eficacia y la segu-
ridad entre la intervención quirúrgica y la terapia médica 
son escasos y difícilmente comparables debido a la di-
versidad de metodología empleada y diferentes objetivos 
pretendidos.
El único ensayo clínico randomizado sobre cirugía 
de la epilepsia se llevó a cabo en una muestra de 80 pa-
cientes con epilepsia del lóbulo temporal cuyas crisis epi-
lépticas fueron pobremente tratadas con terapia médica.9 
Al año de seguimiento la proporción de pacientes libres 
de crisis fue mayor en el grupo de cirugía que en el grupo 
médico (58 % vs. 8 %).
Un metanálisis de 76 estudios de cohorte reporta-
ron una proporción de remisión de crisis a largo plazo 
del 66% en las resecciones del lóbulo temporal, 46% de 
las resecciones occipitales y parietales y del 27% en las 
resecciones del lóbulo frontal.10 En las cirugías no resec-
tivas, la callosotomía presentó una remisión del 35% y 
las transacciones subpiales apenas del 16%.
Mientras que la mayoría de los estudios enfocan 
la remisión de las crisis como una medida de la efica-
cia quirúrgica, otros resultados también son importantes 
para los pacientes y los familiares.11 El Multicenter Study 
of Epilepsy Surgery confirmó la reducción de la propor-
ción de depresión y de ansiedad en el grupo de pacientes 
intervenidos y libres de crisis convulsivas.12
Los dos principales factores predictores prequirúr-
gicos de resultados favorables son la presencia de una 
lesión focal temporal objetivada en la RMN y las descar-
gas epileptiformes interictales concordantes con la loca-
lización del inicio de la crisis.13,14
Los tres principales factores predictores prequirúr-
gicos de resultados desfavorables son la presencia crisis 
tónico-clónicas secundariamente generalizadas, las dis-
tonías ictales y la epilepsia de larga duración.12,15
Existe menos información sobre los resultados de 
la cirugía en la epilepsia extratemporal. Sin embargo, 
en general, los resultados también son buenos como lo 
demuestra un reciente artículo en el que la mitad de los 
pacientes que mejoraron tras la cirugía dejaron de utili-
zar los FAEs.16 Por otra parte, la cirugía también puede 
beneficiar a pacientes con enfermedad multifocal (ej. Es-
clerosis tuberosa) cuando la mayoría de las descargas in-
terictales (>50%) surgen de una región cortical accesible 
quirúrgicamente.17 
El principal factor predictor postquirúrgico de resul-
tados desfavorables es la reaparición de crisis epiléptica 
entre el primero y los doce meses post cirugía.18
Suspensión de fármacos antiepilépticos tras 
cirugía
Hasta la fecha no existen estudios prospectivos 
randomizados que hayan evaluado la suspensión de los 
FAEs tras la cirugía de la epilepsia. A nuestro parecer, el 
mejor dato disponible lo aporta una revisión de seis es-
tudios retrospectivos de suficiente calidad metodológica 
sobre un total de 611 pacientes seguidos entre uno y seis 
años tras la cirugía.19 Este estudio encontró que:
1. La tasa media de recurrencia de las convulsio-
nes fue del 34% después de descontinuar los FAEs en 
pacientes que estuvieron libres de crisis tras la cirugía 
(más frecuente lobectomía temporal anterior).
2. La tasa media de recurrencia de las convulsio-
nes incrementó durante los años de seguimiento.
3. Más del 90% de los pacientes que tuvieron crisis 
consiguieron control de las mismas tras la reintroducción 
de los FAEs.
La decisión de suspender los FAEs en pacientes li-
bres de crisis tras cirugía debe ser individualizada, consi-
derando tipo de trabajo, necesidad de conducir, el tipo de 
actividades recreativas, etc.
Recomendaciones basadas en la evidencia
En epilepsia del lóbulo temporal farmacorresistente, 
la cirugía de epilepsia ha demostrado ser superior a la 
continuación del tratamiento médico, tanto en el número 
de pacientes libres de crisis como en calidad de vida (ni-
vel de certeza I)9 Se ha observado que la resección com-
pleta del hipocampo se asocia a un mejor resultado que la 
resección parcial, sin que se objetive un peor rendimiento 
neuropsicológico posquirúrgico (nivel de certeza II).
Igualmente, se ha advertido que tampoco existen di-
 Vol. 20, No1-3, 2011/ Revista Ecuatoriana de Neurología  95
ferencias en cuanto a la nominación ni el resultado de la 
cirugía con respecto a la resección o no del girus tempo-
ral superior (nivel de certeza II).
En el caso de otros tipos de epilepsia diferentes a la 
epilepsia del lóbulo temporal, la recomendación de ciru-
gía se basa en estudios de series de casos o recomenda-
ciones de expertos (nivel de certeza IV).
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Unidades Multidisciplinares de Epilepsia y Ciru-
gia de la Epilepsia
Los avances recientes en las técnicas de neuroima-
gen morfológica y la delimitación del complejo lesi-
vo epileptógeno a través de técnicas neurofisiológicas, 
han posibilitado la obtención de mejores resultados 
quirúrgicos en la epilepsia farmacorresistente. Estos 
resultados se logran en la actualidad con una menor 
agresividad en el estudio preoperatorio y un menor 
riesgo de secuelas y efectos adversos debidos a la in-
tervención. El protocolo de selección de pacientes para 
la indicación quirúrgica debe perseguir maximizar los 
resultados con el mínimo riesgo.
Estructura de las Unidades Multidisciplinares 
de epilepsia.
Una Unidad de Cirugía de la Epilepsia debería estar 
ubicada en un departamento de neurociencias conformado 
por los servicios de neurología y neurocirugía de un hos-
pital universitario que permita la asistencia del paciente 
en salas convencionales, salas de video-EEG, quirófanos 
y salas de reanimación postquirúrgica contar con un equi-
po multidisciplinario constituido por neurólogos, neuroci-
rujanos, neurofisiólogo, neuropsicólogo, técnicos de elec-
troencefalografía, fisioterapeutas, logopedas y experto en 
neuroimagen, específicamente entrenados en evaluación 
prequirúrgica y cirugía de la epilepsia, personal de enfer-
mería, auxiliares, asistente social y camilleros según las 
camas disponibles y asignadas.
El equipamiento básico debe incluir como mínimo:
Registro EEG convencional extracraneal y equipo de • 
registro con vídeo-EEG.
Electrodos para exploraciones invasivas y semiinva-• 
sivas: ovales, esfenoidales, subdurales y epidurales 
para electrocorticografía pre o perioperatoria, intra-
cerebrales.
Aparatos de TAC, RM.• 
Quirófano con equipamiento y material para técnicas • 
microquirúrgicas, guía estereotáxica, aspirador ultra-
sónico, potenciales evocados, estimulador cortical.
Aparte de las propias unidades de registros de datos • 
equipos de neuroimagen y de estudios neurofisioló-
gicos, toda la información de los pacientes debería 
grabarse en archivos computarizados dentro de la 
UME y si fuera posible con acceso en red.
Caso especial merece la monitorización videoence-• 
falográfica en niños: se recomienda el ingreso en la 
unidad de los niños con sus padres, porque, por un 
lado, los padres reconocerán el inicio de la crisis de 
su hijo y ayudan a mantenerlo en el campo de visión 
de la videocámara, y, por otro lado, lo tranquiliza-
rán; por ello, la habitación de videomonitorización 
deberá contar con espacio y recursos para al menos 
dos personas.
Idoneidad de centros y equipos de profesionales
El hospital que solicite la ayuda económica para 
instalar una UME deberá demostrar que cuenta con los 
recursos humanos necesarios para formar una UME, sin 
que ello interfiera en la realización de otro tipo de acti-
vidad asistencial que este personal tiene habitualmente 
encomendada. Es decir, se deberá demostrar la idoneidad 
del equipo.
Así mismo, el centro hospitalario universitario debe-
rá demostrar que dispone de las instalaciones y recursos 
adecuados para la instalación de una UME y que esas ins-
talaciones son aptas para el entero cumplimiento de los 
objetivos de dicha unidad y del cumplimiento de las ex-
pectativas que sobre ella se haga la comunidad en la que 
se encuentra. 
Justificación	 para	 la	 creación	 de	 las	 unidades	
multidisciplinarias
Los datos generados por el INEC (Instituto Ecua-
toriano de Estadísticas y Censos) informan que en sep-
tiembre de 2010 se estimaba una población de 14.241.595 
habitantes (INEC). Asumiendo los valores de prevalencia 
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a) Población ecuatoriana al 6 de Septiembre de 2010: 14.241.595 habitantes 
b) Prevalencia de epilepsia: 7 a 12 por 1000 habitantes = 135.295 epilépticos 
b1) Epilépticos farmacorresistentes (20% de b) = 27.059 
b2) Epilépticos farmacorresistentes tributarios de cirugía (40% de b1) = 10.824 
c) Incidencia de epilepsia: 1,2 a 1,7 por 1000 habitantes = 21.362 casos nuevos de epilepsia 
Tabla 1. Estimación de la población nacional tributaria de cirugía de la epilepsia
de epilepsia en Ecuador (de 7 a 12 por 1000 habitantes),1 
el porcentaje teórico de pacientes con farmacorresistencia 
(20%) y el porcentaje de estos pacientes que son tributa-
rios de intervención quirúrgica (40%), se puede estimar 
que 10.824 pacientes epilépticos serían susceptibles de 
indicación quirúrgica en Ecuador (tabla 1).2 A estos pa-
cientes habría que añadir los casos nuevos (incidencia de 
1,2 a 1,7 por 1000 habitantes) que podrían beneficiarse 
de la cirugía. Este número tiene peso sanitario suficiente 
como para solicitar financiamiento para las unidades mul-
tidisciplinarias de epilepsia. Y si a lo anterior añadimos 
que la mortalidad en pacientes con epilepsia es seis veces 
mayor que la población general de Ecuador su justifica-
ción es incuestionable.
Por otra parte, el proceso de capacitación profesio-
nal y la curva de aprendizaje es altamente dependiente del 
volumen de actividad realizada, por lo que el logro y man-
tenimiento de la excelencia en la cirugía de la epilepsia 
exige un nivel de actividad mínima, que lleva a pensar en 
la necesidad de concentrar en pocas unidades esta oferta 
terapéutica, de forma que alcancen las cifras óptimas de 
rendimiento y se pueda garantizar la máxima calidad de 
los procedimientos de valoración quirúrgica y del propio 
acto quirúrgico.3,4
La sofisticación del equipo necesario (aunque gran 
parte de estos recursos pueden ser compartidos entre los 
servicios y unidades respectivos para el diagnóstico y tra-
tamiento de otro tipo de pacientes) y la alta capacitación, 
entrenamiento y especialización de los profesionales que 
colaboran en la unidad justifican la inversión con el logro 
de un alto nivel de actividad. 
Auditorias de las unidades
Dada la magnitud de los recursos consumidos por 
estas unidades, se requiere justificaciones no solo para 
crearlas sino también para sostenerlas y continuarlas. En 
este sentido, sería conveniente que después de 2 a 5 años 
de trabajo estas unidades se sometan a auditorías regladas 
para valorar su eficacia y cumplimiento de objetivos en 
términos cuantificables como son: número de pacientes 
intervenidos, tasa media de reducción de crisis tras la ci-
rugía, proporción de complicaciones y secuelas postqui-
rúrgicas, tiempo de estancia hospitalario medio, mejoras 
en la calidad de vida medidas con escalas consensuadas 
(seguimiento presencial o telefónico), número de profe-
sionales formados o que han rotado por esas unidades, pu-
blicaciones realizadas y factores de impacto acumulados, 
cursos de capacitación a profesionales, formación conti-
nuada a la comunidad científica, información a la comu-
nidad pública.4,5
Unidades multidisciplinares internacionales de 
referencias
Las unidades que han acumulado hasta ahora un ma-
yor nivel de experiencia se han consolidado como uni-
dades de excelencia y centros de referencia, facilitando 
la investigación sobre los procedimientos más efectivos y 
eficientes de valoración e intervención y el entrenamiento 
de profesionales. 
Actualmente ciertas unidades de cirugía de la epilep-
sia dotadas con los recursos necesarios pueden obtener un 
alto rendimiento, llegando algunas de ellas en EE.UU. y 
Europa a intervenir 50 a 100 pacientes al año. 
Recomendaciones
Teniendo en cuenta la situación descrita, se estable-
cen las siguientes recomendaciones:
1) Se deben invertir recursos en la investigación de 
los protocolos de valoración prequirúrgica y de selección 
de pacientes, de forma que se avance en el conocimiento 
sobre la utilidad clínica de complejos, invasivos y cos-
tosos procedimientos diagnósticos y se determinen las 
estrategias más eficientes de valoración prequirúrgica y 
de indicación apropiada. De la misma forma, se deben 
establecer protocolos de investigación de los resultados 
de la cirugía a medio y largo plazo, así como de las com-
plicaciones y efectos adversos de las distintas alternativas 
de intervención.
No existe información sobre los riesgos y beneficios 
de distintos protocolos prequirúrgicos y de los distintos 
abordajes quirúrgicos. Se han realizado pocos estudios de 
evaluación económica, y en concreto son necesarios es-
tudios de coste-efectividad de alternativas de valoración 
prequirúrgica, identificando claramente el valor relativo 
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de muchos procedimientos complejos, con efectos adver-
sos y de coste elevado. Lo que si podríamos prever que 
los costes serían menores en comparación con la deriva-
ción de un paciente a un centro extranjero. 
El logro y mantenimiento de la excelencia en la ciru-
gía de la epilepsia exige un volumen de actividad mínimo 
que lleva a pensar en la necesidad de concentrar en po-
cas unidades la demanda actual, de forma que alcancen 
las cifras óptimas de rendimiento y se pueda garantizar 
la máxima calidad de los procedimientos de valoración 
quirúrgica y del propio acto quirúrgico. Por otro lado, la 
necesidad de constitución de equipos de trabajo y de dis-
poner de equipos de diagnóstico y terapéuticos complejos 
hace considerar la maximización de los resultados y bus-
car la mayor eficiencia de los recursos dedicados.
3) Sería conveniente establecer un procedimiento de 
acreditación de unidades de Cirugía de la Epilepsia, de 
forma que se asegure la suficiencia de recursos (equipo 
profesional capacitado y disponibilidad de los procedi-
mientos diagnósticos y terapéuticos). La acreditación 
debe implicar el seguimiento de protocolos de selección 
de pacientes, valoración y tratamiento establecidos por 
profesionales expertos y asociaciones profesionales, así 
como el establecimiento de sistemas de registro de acti-
vidad y protocolos de investigación que permitan avanzar 
en el conocimiento de la eficacia y efectividad de la ciru-
gía de la epilepsia.
4) Es prioritaria la organización de los distintos ni-
veles de atención y seguimiento del paciente epiléptico 
y el establecimiento de la adecuada coordinación entre 
niveles, clarificando los procedimientos e indicaciones de 
derivación para las distintas modalidades de valoración y 
tratamiento y las áreas y poblaciones de referencia de las 
unidades de cirugía de la epilepsia acreditadas.5,6
5) Sería necesaria la elaboración y difusión entre los 
profesionales sanitarios de guías de diagnóstico, trata-
miento y seguimiento de la epilepsia, dado los continuos 
avances que se vienen produciendo en esta área clínica. 
En esta labor deben desempeñar un papel destacado las 
asociaciones científicas y profesionales competentes. La 
difusión de las indicaciones y beneficios potenciales de 
la cirugía de la epilepsia entre los profesionales (atención 
primaria y especializada) podría facilitar la derivación de 
pacientes y la utilización de esta opción terapéutica.
Conclusiones
Podemos estimar que más de 10.000 ecuatorianos 
epilépticos podrían ser susceptibles de tratamiento quirúr-
gico, la mayoría de los cuales son niños o adultos jóvenes, 
lo que constituye un importante sector de la población 
potencialmente productiva pero que podría ser una im-
portante carga para la sociedad.7
La Constitución del Ecuador consagra el derecho a 
un nivel de vida que asegure la alimentación, la vivienda, 
el vestido, la asistencia médica y los servicios sociales 
necesarios y dado que esta es una declaración de princi-
pios podemos hacer eco de los artículos de Carpio2 y de 
Abad8 en los que afirman que corresponde a las autorida-
des de salud, a las sociedades científicas implicadas, a las 
universidades y a las direcciones hospitalarias unirse en 
esfuerzo común para afrontar la problemática de la epi-
lepsia en su real dimensión biopsicosocial.
Ciertamente la instauración de unidades de epilepsia 
requiere un gran soporte económico, pero sobre todo el 
interés, la voluntad de cooperación y motivación, con el 
compromiso y el deseo de mejorar lo que hemos heredado 
para mejorar la asistencia sanitaria, las relaciones inter-
profesionales, los conocimientos científicos, entre otros.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN
Miopatías asociadas al uso de estatinas: Un enfoque actual
Resumen
Las estatinas son los fármacos de elección para el tratamiento de pacientes con hiperlipidemia, enfermedad cardiovascular, 
enfermedad coronaria, entre otras. Su seguridad y tolerancia permiten la utilización de los mismos en múltiples áreas de la 
medicina. No obstante, su consumo a largo plazo está relacionado con la aparición de efectos adversos que afectan la calidad 
de vida de los pacientes, y por ende, la adherencia al tratamiento. Entre estos se encuentran las miopatías, con una variedad de 
presentaciones clínicas que van desde leves mialgias hasta rabdomiólisis fatal. La presente constituye una revisión bibliográ-
fica mediante la cual se valorará de forma objetiva la seguridad del uso de estatinas con la finalidad de determinar qué actitud 
tomar respecto al tratamiento frente a alteraciones musculares
Palabras Clave: statinas, miopatía, rabdomiólisis, manejo
Abstract
Statins are the drugs of choice for the treatment of hyperlipidemia, cardiovascular disease, and coronary disease, among 
others. Their safety and tolerance allows its use on multiple branches in medicine. However, its long-term use is associated with 
adverse effects that affect the quality of life of patients, and therefore, their adherence to treatment. Among these, myopathies 
are described. They represent a variety of clinical presentations ranging from mild myalgia to fatal rhabdomyolysis. In this 
literature review, the safety of statin use is assessed objectively in order to determine what attitude should be taken regarding 
the therapy for muscle disorders.
Keywords: Vstatins, myopathy, rhabdomyolysis, management
Rev. Ecuat. Neurol. Vol. 20, No  1-3, 2011 
Correspondencia:
Dra. Rocío  Santibáñez Vásquez
clinicarsantiba@gmail.com
Christian Bjerre, Luis Elías Aguirre-Fernandez, Valeria Santibáñez, Rocío Santibáñez-Vásquez
Cátedra de Medicina Interna
Universidad Católica de Santiago de Guayaquil
Introducción
Las estatinas, inhibidores de la 3-hidroxi-3metil-
glutrail-coenzima A (HMG-CoA) reductasa, reducen la 
síntesis de mevalonato, un precursor importante para la 
producción de colesterol, por lo que provocan la dismi-
nución de lipoproteínas de baja densidad (low density li-
poprotein, LDL) en un 25 a 50%.1 Independientemente 
de su acción para disminuir el colesterol, las estatinas 
presentan una serie de propiedades conocidas como efec-
tos pleiotrópicos, como son: estabilización de la placa 
ateromatosa, efectos antiinflamatorios, antiagregantes, 
vasodiltadores, profibrinoliticos, y antitrombóticos.2 Es-
tos efectos en conjunto contribuyen a la reducción del 
riesgo cardiovascular (CV), aumento de sobrevida a lar-
go plazo 3 y, por lo tanto, disminución de la mortalidad 
en pacientes con4 o sin riesgo de enfermedad coronaria, 
lo que hace de estos fármacos la opción más eficaz para 
el tratamiento de la hiperlipidemia.5
Estas drogas han recibido excelente acogida desde 
su introducción en los años 80.6 Un total de 29.7 millo-
nes de personas las consumen en los Estados Unidos. Se 
estima que alrededor de 19.7 billones de dólares fueron 
invertidos en prescripciones para pacientes ambulatorios 
en el 2005.7,8 
El extenso uso de estos fármacos, considerados se-
guros y bien tolerados, ha permitido así mismo la posibi-
lidad de reportar diferentes efectos adversos relacionados 
con su uso prolongado. La evidencia actual muestra una 
diferente gama de efectos adversos que, en ciertos casos, 
conllevan a la descontinuación de su uso por parte de los 
pacientes [Tabla1].5,9 Entre estos destacan las miopatías 
por su potencial gravedad.
El siguiente trabajo pretende revisar los aspectos 
más relevantes de la evidencia actual disponible respecto 
a la miopatía inducida por estatinas con el fin de familia-
rizar al lector con la epidemiología, efectos adversos po-
sibles y con los esquemas de tratamiento recomendados, 
poniendo énfasis en la seguridad del paciente y forma de 
monitorizar cualquier irregularidad durante su manejo. 
Epidemiología
Se encuentran ciertos inconvenientes al momento 
de describir la epidemiología de esta condición. Miopa-
tía, mialgia, miositis y rabdomiólisis son términos que se 
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usan inconsistentemente en diferentes estudios. Se han 
llegado a utilizar inclusive diversas definiciones para el 
mismo término dificultando la categorización y unifica-
ción de criterios. Para dar solución a este inconveniente, 
la American Heart Association en conjunto con el Ame-
rican College of Cardiology y el National Heart, Lung 
and Blood Institute han definido 4 síndromes miopáticos 
relacionados a estatinas [Tabla2].8
La miopatía relacionada a las estatinas suele ma-
nifestarse a partir de los 6 meses de iniciada la terapia, 
aunque existen reportes de efectos adversos presentados 
a los 3 e incluso al mes de tratamiento.6,9
En un metanálisis se reportó que la incidencia de mio-
patías ocurre en 5 pacientes por 100 000 personas/año.10 
Según el Sistema de Reporte de Eventos Adversos de la 
FDA, la incidencia de rabdomiólisis fatal se estima en 1.5 
muertes por 10 millones de prescripciones médicas escri-
tas.11 La mayor incidencia se reportó con cerivastatina con 
aproximadamente 100 casos de muerte documentados y 
cientos sin documentar, razón por la que fue retirada del 
mercado en agosto del 2001.11-13 En otros estudios epide-
miológicos la rabdomiólisis no fatal varía desde 1.6 a 4.2 
pacientes por cada 100 000 personas/año.13-14 En pacientes 
que reciben monoterapia se ha descrito rabdomiólisis en 
0.01-0.05% de los casos.15 El dolor o mialgia ha presen-
tado una incidencia que varía entre 2-7%15 y 7-15 %,16-17 
sin embargo, las mialgias que no cursan con elevación de 
creatin-fosfokinasa (CPK) raramente son reportadas, por 
lo que estas cifras se consideran subestimadas. 
Se ha descrito que la frecuencia de la miositis verda-
dera fluctúa entre el 1 a 5 % y la de miopatía asociada a 
monoterapia se observa en un 0.2% a 7%.18 Según repor-
tes, la interacción con otros medicamentos aumenta esta 
incidencia en un 1%.19 Finalmente la presencia de eleva-
ción asintomática de CPK se reporta de manera amplia 
en un 11 a 63% de los casos.13-17 Actualmente las estatinas 
que presentan mayor tasa de efectos miotóxicos son la 
atorvastatina y la simvastatina.6 
La serie de casos de miopatías relacionadas al con-
sumo de estatinas provocaron, en consecuencia, la reali-
zación de protocolos para mejorar controles de supervi-
sión y seguridad de estos medicamentos.12,20
En base a nuestra búsqueda no podemos afirmar que 
en el Ecuador exista  información documentada respecto 
a la incidencia de casos de miopatía relacionada al uso de 
estatinas. Las terapias, el tipo de estatina, las dosis utili-
zadas y las combinaciones con otros fármacos no forman 
parte de protocolos estandarizados, siendo probable que 
varíen según el establecimiento y experiencia clínica.
Factores de Riesgo 
Dentro de los factores de riesgo que aumentan la posi-
bilidad del desarrollo de miopatía, se encuentran diferentes 
variables que operan previamente o durante el consumo de 
estatinas y que engloban: características propias del pacien-
te, agentes que provocan un aumento de la vida media del 
fármaco o un aumento de su concentración a nivel muscular, 
el uso de medicación concomitante, y factores que aumen-
tan la susceptibilidad del músculo a la injuria.6,21 [Tabla 3].
La asociación entre los trastornos del músculo esque-
lético y estatinas es conocida y se reporta en la literatura.12,15 
Entre las razones por las que el músculo esquelético resul-
ta más susceptible a los efectos nocivos de las estatinas en 
comparación a otros órganos destacan su gran masa y su 
alta vascularización que lo expone a una mayor concentra-
ción de drogas circulantes.16
Tabla 2. Síndromes Miopaticos Relacionados a Estatinas8 
Término Definición 
Miopatía por Estatinas Cualquier trastorno muscular asociado al uso 
de estatinas 
Mialgia Trastorno muscular son elevación de CK sérico 
Miositis Trastorno muscular con elevación de CK sérica 
Rabdomiólisis Niveles de CK > 10 veces por encima del límite 
superior asociado a Insuficiencia Renal 
Tabla 1. Efectos Adversos de la     
Terapia con Estatinas9 
Cefalea 
Alteración de enzimas hepáticas 
Parestesias 
Alteraciones gastrointestinales 
Miopatias / Mialgias 
Rabdomiólisis 
Rash 
Hipersensibilidad (raro) 
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Patogénesis
Los mecanismos por los cuales las estatinas podrían 
inducir miopatías no han sido dilucidados en su totalidad. 
Se sugiere que el efecto nocivo depende del la dosis y del 
tipo de estatina utilizada.12
Al bloquear la síntesis de colesterol en la fase ini-
cial del proceso, las estatinas inhiben a su vez la produc-
ción de metabolitos importantes para el funcionamiento 
normal del miocito esquelético como son la ubiquinona, 
dolicoles y otros isoprenoides prenilados. Existen teorías 
que sostienen que la inhibición de los metabolitos deriva-
dos del mevalonato es causante de esta miopatía.8,22 Esta 
teoría se ve apoyada por el hecho de que inhibidores de la 
escualeno reductasa (fármacos que inhiben la producción 
del colesterol sin afectar la producción de metabolitos 
isoprenilados) producen una reducción de la miotoxici-
dad de hasta 50 veces la alcanzada por la atorvastatina y 
simvastatina en estudios in vitro.23
Decremento de los niveles de enzima q10
La ubiquinona, o coenzima Q10, es un componente 
esencial de la mitocondria, desempeñando un papel pro-
tagónico en el sistema de transporte de electrones como 
agente antioxidante al participar en el mecanismo celular 
de respiración aeróbica y aportando con alrededor del 
95% de la energía corporal.24 Su déficit estaría asociado 
con una deficiencia de la fosforilación oxidativa y pro-
ducción de ATP mitocondrial,25 perjudicando el metabo-
lismo energético muscular y contribuyendo así, al desa-
rrollo de miopatía y síntomas musculares. Las estatinas 
reducen las reservas de ubiquinona y mevalonato, refle-
jado en concentraciones reducidas de los mismos, tanto 
a nivel plasmático como a nivel de reservas en un 25 a 
50%.26  Si bien es cierto que no existen datos suficientes 
para demostrar un efecto causal entre el déficit de ubiqui-
nona con el uso de estatinas, en ocasiones anecdóticas y 
en ciertos ensayos clínicos el suplemento de coenzima 
Q10 ha tenido efectos benéficos en los síntomas relacio-
nados con la miopatía.25,27 Sin embargo, existen resulta-
dos controversiales en otros estudios28 por lo que se ne-
cesita de más evidencia. Con respecto a la disminución 
de la producción de ATP en mitocondrias expuestas a 
estatinas, no se ha podido encontrar una relación causal 
entre ellos; no obstante, se ha demostrado un aumento 
en la tasa de conversión de lactato/piruvato sérico en pa-
cientes, sugiriendo un aumento de producción de energía 
por medio de la vía anaerobia, especialmente en aquellos 
que efectúan ejercicio físico concomitante al consumo de 
estatinas.29
Otros mecanismoas asociados a la inhibición de 
la síntesis de colesterol
Existen otros mecanismos también descritos que 
explican la generación de síntomas musculares asocia-
dos a estatinas. Estos eventos se generan a partir de un 
denominador común, la inhibición de la HMGCoA re-
ductasa. El conjunto de estos sucesos es responsable de 
la producción de miopatías, y no un solo mecanismo en 
sí. Estos son:
a. Inducción de la apoptosis en las miofibrillas por 
depleción de isoprenoides reguladores
b. Agotamiento de intermediarios secundarios
c. Alteraciones de la conductancia de los canales 
de cloruro en los miocitos
d. Disminución del contenido de colesterol en la 
membrana de las células musculares causando su inesta-
bilidad 
e. Reducción de las proteínas fijadoras 
 La selenocisteína, los dolicoles e incluso la ubiqui-
nona y proteínas ligadoras de guanosin trifosfato (GTP) 
-Rhoc, Ras y Rac- surgen de un proceso denominado iso-
pentenilacion, el cual es llevado a cabo por un ARNt. La 
reducción de este ARNt afecta no solo la isopentenila-
cion, sino también la N – glicosilacion, el transporte de 
electrones en la membrana mitocondrial y el tráfico de 
las proteínas asociadas a membrana; alterando la correc-
ta miogénesis y regeneración muscular.16 
Otros pasos en la síntesis del colesterol también se 
ven afectados, como son: la isoprenilación, farnesilación 
y geranilgeranilación que regulan la actividad de pro-
teínas ligadoras de GTP provocando un aumento en el 
calcio citosólico y la activación de la apoptosis mediada 
por mitocondrias. Dichas proteínas ligadoras regulan la 
recuperación de fibras musculares tras el ejercicio, lo que 
Tabla 3. Factores de Riesgo asociados a 
Miopatia6 
Edad avanzada 
Sexo femenino 
Bajo índice de masa muscular 
Enfermedad multisistémica (ej: Diabetes Mellitus) 
Enfermedades que afectan la función de riñones o 
hígado 
 
Hipotiroidismo no tratado 
 
Interacciones medicamentosas (ver tabla 4) 
 
Ejercicio vigoroso 
 
Exceso de alcohol 
 
Infecciones concurrentes 
 
Cirugía o trauma mayor 
 
Dieta (exceso de jugo de toronja o arándano) 
 
Factores genéticos (Ej: Polimorfismos de 
isoenzimas del citocromo P450, defectos 
heredados del metabolismo muscular, 
características que afecten el 
metabolismo oxidativo de los ácidos grasos 
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colesterol:fosfolípidos, pueden inclusive modificar la ex-
citabilidad del sarcolema al afectar los canales de cloruro, 
potasio y sodio.31
También han surgido hipótesis que involucran las 
características bioquímicas de las estatinas. Se especu-
la que existen mayores posibilidades de que las estati-
nas lipofílicas (cerivastatina, lovastatina y simvastatina) 
causen mayor miotoxicidad ya que su conformación les 
permitiría entrar más fácilmente al sarcolema32 y así pro-
ducir más daño.
En la siguiente figura se presenta un esquema de los 
procesos fisiopatológicos antes mencionados.30 
Estatinas e interacciones medicamentosas
La evidencia que vincula el aumento de miotoxicidad 
a la terapia combinada es solida.33 Se ha descrito que hasta 
la mitad de los casos de miopatía asociada a estatinas se 
relacionan con interacciones medicamentosas.11 El riesgo 
de rabdomiolisis y miopatías aumenta cuando las estatinas 
son administradas conjuntamente con otros fármacos que 
atraviesan una misma vía metabólica, la vía del citocro-
mo P450. Normalmente, la mayor parte de las estatinas se 
unen a proteínas plasmáticas por lo que existe una mínima 
exposición de la droga activa a nivel sistémico.34 Estas son 
posteriormente metabolizadas por la isoenzima 3A4 del 
CYP 450. Las excepciones a esta regla son la fluvastatina, 
que es metabolizada principalmente por la isoenzima 2C9, 
y la pravastatina que es transformada a nivel hepático y no 
hace uso del citocromo P450 34 y la rosuvastatina, meta-
bolizada por las isoenzimas CYP2CP y 2C19, que reporta 
menor tasa de alteraciones musculares.35,22 [Tabla 4].
La razón por la que la administración de gemfibrozi-
lo conlleva a una mayor predisposición a desarrollar mio-
patía cuando se administra conjuntamente con estatinas 
está vinculada a mecanismos farmacocinéticos que lo 
distinguen del fenofibrato. Se piensa que la razón radica 
no solo en que las estatinas deben metabolizarse por el 
CYP450 (dado a que son lipofílicas y es necesaria su hi-
drolización para facilitar su dilución en agua y excreción 
renal subsecuente), sino también en que sufren parcial-
mente procesos de glucuronidación en los que se encuen-
tran involucradas familias de enzimas compartidas por 
el gemfibrozilo y no por el fenofibrato. El gemfibrozilo 
logra inhibir la glucuronidación de los metabolitos de 
estatina lo que conlleva a una mayor concentración de 
estos en plasma.36 Existe así mismo otra posible vía de 
metabolización mediada por gemfibrozilo (la inhibición 
de la CYP 2C8) que podría contribuir al aumento de la 
concentración de estatinas y al daño a nivel de musculo 
esquelético.37
Puesto que el gemfibrizilo no altera la farmacoci-
nética de la lovastatina, es posible administrarlos de for-
ma conjunta en casos de que la terapia combinada sea 
requerida (una vez agotada toda posibilidad de terapia 
conjunta de estatinas con otros fármacos como niacina o 
aceites de pescado).  
Tabla 4. Principales Interacciones con 
estatinas36  
Inductor Inhibidor 
CYP 3A4  (atorvastatina, simvastatina, 
lovastatina)
Barbituricos Amiodarona 
Carbamazepina Azolesc 
Ciclofosfamida Ciclosporina Ab 
Dexametasona Corticoides 
Fenitoina Inhibidores de la proteasa 
Fenobarbital Macrolidosb 
Troglitazona Midazolan 
 Tamoxifeno 
 Tacrolimus 
 Verapamilo y diltiazem 
 Jugo de Toronja/Uva> 1 litro/dia 
CYP2C9 (fluvastatina) 
Fenitoina Fluconazol 
Fenobarbital Ketoconazol 
Rifampicina Sulfafenazol 
Otros Mecanismo 
Digoxinaa La atorvastatina y la simvastatina la aumentan 
 
 
Fibratos 
(gemfibrozilo)b 
Inhibe la glucuronización 
 
Disminuye extracción 
hepática 
 
Niacinad 
 
Desconocido 
Warfarinaa 
 
Unión a proteínas 
Metabolito hepático 2C9, 
2C19, 2C8, 2C18, 1ª2, 
3ª4 
 
Otros: resinas, 
antiácidos 
Disminución de la 
absorción 
Rabdomiólisis reportada con:  
(a) Todas las estatinas,  
(b) todas excepto fluvastatina,  
(c) atorvastatina, lovastatina, simvastatina,  
(d) lovastatina, pravastatina, simvastatina,         
menos frecuente que con fibratos 
 
explica también la relación entre el uso de estatinas y su 
efecto miopático vinculado a este.30
 Existe, a su vez, una teoría que sostiene que el blo-
queo de la producción de colesterol produce inestabilidad 
en las membranas celulares del músculo liso al dismi-
nuir su disponibilidad. Mínimos cambios en la relación 
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Resulta pertinente mencionar que tanto un panel 
de expertos del American College of Cardiology ACC, 
American Heart Association (AHA) y del NHLBI (Na-
tional Heart, Lung and Blood Institute)36 dedicado a 
evaluar la seguridad del uso de estatinas tras valoración 
de 8 ensayos clínicos controlados de terapia combinada 
estatinas-fibratos, como un metanálisis de 36 ensayos 
clínicos relacionados a la incidencia de miopatías en la 
terapia combinada con estos fármacos concluyeron  que 
los beneficios de la misma (usada como último recurso) 
superan a los posibles riesgos, apreciándose tasas de in-
cidencia de miopatía de tan solo el 1% y 0.12% en cada 
caso respectivo.
Manejo
La principal forma de abordaje es la prevención. Se 
recomienda que se recurra de ser posible a las dosis efec-
tivas más bajas de estatinas para el tratamiento con la 
finalidad de reducir el riesgo de miopatía, especialmente 
en los pacientes de alto riesgo.14 En caso de que el pacien-
te refiera debilidad muscular o dolor y decoloración de 
la orina, es necesario descontinuar el tratamiento con el 
medicamento.
Aquellos pacientes que presenten mialgias sintomáticas 
necesitan ser evaluados para determinar su perfil clínico y 
enzimático.  En caso de que las manifestaciones sean ligeras 
o moderadas, se recomienda continuar con el tratamiento. 
Por otra parte, si la manifestación sintomatológica es grave 
se debe interrumpir inmediatamente la medicación e indicar 
una droga hipolipemiante de otra clase (secuestradores de 
sales biliares, inhibidores de la absorción de colesterol en el 
intestino como ezetimibe, o niacina).14,38
Se ha descrito cierta mejoría sintomática en pacien-
tes con dolores musculares causados por estatinas al mo-
Tabla 5. Recomendaciones para el manejo de miopatía asociada a estatinas30 
1.Pacientes asintomáticos 
a. Monitoreo rutinario de Ck no es requerido excepto en pacientes de alto riesgo 
b. Si el Ck es medido 
              i.   CK < 5 SVN 
        ii.  CK ≥ 5 – 10 SVN: Monitoreo de síntomas y determinación de CK  periódica 
              iii. CK ≥ 10 SVN: Descontinuar estatina y reco nsiderar los riesgos/beneficios del tratamiento 
2.Pacientes Sintomáticos 
        a.    Reconsiderar riesgos y beneficios del tratamiento 
        b.    Síntomas tolerables 
               i. Seguir las recomendaciones de acuerdo a los niveles de CK anteriormente descritos 
               ii. Se puede intentar agua tónica o suplemento de coenzima Q10 
        c. Síntomas intolerables o valores séricos  de CK ≥ 10 SVN, detener la estatina  
               i. Una vez que los niveles de CK vuelvan a la normalidad: 
                     -Probar con estatinas para intentar reproducir los síntomas  
                     -Cambiar a regímenes de estatinas utilizados en pacientes intolerantes 
                                            Fluvastatina XL 80 mg  y Ezetimibe 10 mg/día 
                                            Atorvastatina 10 mg 2 veces por semana y Ezetimibe 10 mg/día 
                                            Rosuvastatina (2.5-10 mg) 2 o 3 veces por semana 
                                            Atorvastatina (10-40 mg) 
                                            Intentar suplementación con coenzima Q10 
Si el paciente no tolera o se encuentra reacio a intentar otro tratamiento con estatinas, utilizar otras 
drogas hipolipemiantes incluyendo levadura roja o aféresis de LDL en casos en pacientes calificados. 
                d.Pacientes con insuficiencia renal aguda o CK > 10.000 U/L 
                i. Cuando se encuentre recuperado, considerar riesgo/beneficio de la terapia con  estatinas. 
Se recomienda el uso de otros hipolipemiantes con precaución. 
* Cuando se determine una elevación del CK, descartar causas comunes de esta elevación como 
aumento de la actividad física, trauma, infecciones, hipotiroidismo, alcohol y cocaína. 
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mento de administrar 200 mg diarios de Coenzima Q o 
por medio del uso de agua tónica antes de dormir.27
No se recomienda la evaluación rutinaria de CPK en 
pacientes asintomáticos, sin embargo el encontrar nive-
les elevados (5-10 veces por encima del límite superior) 
debe efectuarse un monitoreo periódico y descartarse las 
causas más comunes de miopatía (alcohol, ejercicio, co-
caína e hipotiroidismo).9,16,30,39
En la siguiente tabla se presenta un esquema de ma-
nejo aplicable a estos pacientes.30 
Conclusión
Si bien la incidencia de miopatías se considera rara, 
resulta relevante por su gravedad. La falta de protoco-
los estandarizados para el tratamiento con estatinas y de 
seguimiento estricto de los pacientes es muy elevada en 
nuestro país debido al nivel socioeconómico en el que 
este se encuentra, no permite la estimación correcta de 
la epidemiología de las miopatías asociadas a estatinas 
en nuestro medio. Se ha demostrado un elevado nivel de 
factores de riesgo para esta patología en estudios limita-
dos a poblaciones locales.40 Por lo que es necesario tomar 
medidas apropiadas en el manejo de estos pacientes. 
Resultaría ideal obtener una medición de CPK basal 
en pacientes con estos factores de riesgo antes de iniciar 
la terapia con estatinas,  ya que en la eventualidad de pre-
sentar síntomas de daño muscular, se podrían comparar 
la variabilidad en los niveles a lo largo del tiempo para 
identificar la existencia de daño en musculo esquelético. 
La realización de estudios epidemiológicos es de 
gran interés para el conocimiento de la incidencia de la 
miopatía inducida por estatinas en nuestra población, así 
como la documentación de otros datos de importancia 
como son las estatinas más utilizadas, su dosificación 
usual prescrita y los eventos adversos mas comunes rela-
cionados a su consumo.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN
Utilidad del doppler transcraneal en la evaluación del stroke criptogénico 
Resumen
El stroke criptogénico representa el 40% del total de pacientes con stroke isquémico y es considerado aquel en el que luego 
de realizar una exhaustiva investigación no se logra determinar una causa. Desde hace varios años se ha visto que existe una 
estrecha asociación entre pacientes con stroke criptogénico y embolismo paradójico a través de shunt derecha-izquierda dados 
especialmente por foramen ovale permeable (PFO) y cuya prevalencia es significativamente más alta en pacientes con stroke 
criptogénico que en aquellos pacientes con stroke de causa determinada; el estudio de éste tipo de anormalidades cardíacas 
se ha visto reforzado en la actualidad con el advenimiento de nuevas tecnologías entre ellas el ecocardiograma transesofágico 
(ETE) que permanece como el gold estándar en el diagnóstico del PFO, sin embargo cada vez hay más reportes de la gran uti-
lidad del Doppler Transcraneal en la evaluación de estos pacientes llegando a tener una recomendación comparable al ETE. En 
esta revisión se pretende ampliar el conocimiento en esta técnica de acuerdo a la evidencia existente.
Palabras Clave: Stroke Criptogénico, Foramen Ovale Permeable, Ecocardiograma Transesofágico, Doppler Transcraneal.
Abstract
Cryptogenic stroke accounts for 40% of patients with ischemic stroke and it is considered that in which after conducting a 
thorough investigation, a cause cannot be determined. For several years there has been a close association between cryptogenic 
stroke and paradoxical embolism through right-to-left shunt, which occurred specially in patients with patent foramen ovale 
(PFO), whose prevalence is significantly higher in patients with cryptogenic stroke than in patients with stroke of a definite 
cause. The study of this type of cardiac abnormalities has been strengthened today with the advent of new technologies inclu-
ding transesophageal echocardiography (TEE) which remains the gold standard in the diagnosis of PFO, however, there are 
increasing reports of the usefulness of transcraneal doppler in the evaluation of these patients in a way that makes its recom-
mendation comparable to TEE. This review is intended to expand the knowledge available on this specific procedure according 
to the current existing evidence...
Keywords: Cryptogenic Stroke, Patent Foramen Ovale, Transesophageal Echocardiography, TranscranealDoppler.
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Introducción
El stroke isquémico representa 1/3 de las causas 
de muerte y la mayor causa de incapacidad en el mun-
do occidental.
A pesar de una exhaustiva investigación de pacien-
tes con esta enfermedad, hasta en un 40% de ellos no se 
logra identificar la etiología, catalogándose a éste grupo 
como stroke de etiología indeterminada, de causa desco-
nocida o criptogénica y el 15-20% de estos eventos isqué-
micos ocurren en pacientes jóvenes.1,2,3
Los strokes criptogénicos frecuentemente tienen carac-
terísticas embólicas sugiriendo un origen cardiogénico.4,5
Los infartos criptogénicos son definidos como aque-
llos strokes que permanecen sin una causa definida, so-
lamente después de haberse realizado un extenso trabajo 
diagnóstico. La etiología de estos strokes puede permane-
cer indeterminada por diferentes causas: 1. La causa del 
stroke es transitoria o reversible y el trabajo diagnóstico 
no se lo realizó durante el tiempo apropiado; 2. Todas 
las causas de stroke no fueron totalmente investigadas; 
3. Algunas causas de stroke permanecen desconocidas.6 
Otros autores afirman que los infartos criptogénicos di-
fieren de los infartos de causa indeterminada, los cuáles 
pueden tener causas sobrepuestas o una investigación 
incompleta.7 
El foramen oval permeable (PFO) está asociado con 
stroke isquémico de etiología criptogénica; recientes es-
tudios establecen una fuerte asociación, y el mecanismo 
potencial de stroke es a través de una embolización pa-
radójica que es definida como un embolismo sistémico 
de venas o de aurícula derecha originada a través de un 
shunt cardíaco de derecha a izquierda.1,8-12
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El interés del embolismo paradójico se reforzó con el 
advenimiento de nuevas tecnologías y el uso de materiales 
de contraste inicialmente usados con estudios no-invasi-
vos como la ecocardiografía.10-12
La prevalencia de PFO en la población general es alta 
con una proporción estimada entre 27 a 29%, los hallazgos 
en ecocardiografía y estudios de autopsia indican una pre-
valencia de 10 a 35%.8,12-14
Los pacientes con stroke criptogénico tienen una pre-
valencia significativamente mayor de PFO que los pacien-
tes con causas identificables de stroke, tanto en pacientes 
mayores como en menores de 55 años; identificando al PFO 
como un factor de riesgo para stroke criptogénico.15 La pre-
sencia de PFO asociado con stroke criptogénico tiene un 
Odds Ratio (OR 3,9); PFO con aneurisma del septo atrial 
OR 33,3 en adultos menores de 55 años al compararlos con 
aquellos sin éstos desórdenes cardíacos;16 mientras que en 
pacientes mayores de 55 años con PFO solo, tiene una aso-
ciación con stroke criptogénico con OR 2,9; PFO asociado 
con aneurisma del septo atrial con OR 3,9 al compararlo 
con pacientes que padecen stroke de causa conocida.17
La comunicación interauricular (defecto auricular 
septal, PFO, con y sin aneurisma del septo atrial) puede 
llevar a stroke paradójico e incrementar el riesgo para 
eventos recurrentes tromboembólicos cerebrales,2 espe-
cialmente cuando coexisten PFO grandes con aneurisma 
del septo atrial el riesgo es significativo a pesar del trata-
miento médico por lo que el cierre del PFO puede proteger 
a los pacientes de futuros eventos embólicos.18
El riesgo de recurrencia en pacientes con PFO y stroke 
criptogénico en estudios observacionales de pacientes de 
ésta población que estuvieron bajo tratamiento médico con 
antiagregantes plaquetarios o anticoagulación oral varía 
de 3,4% a 12% durante el primer año.19-22. En el estudio 
europeo PFO-ASA con pacientes menores de 55 años que 
tienen PFO y aneurisma del septo atrial se ha determinado 
que tienen un riesgo de recurrencia de stroke del 15% den-
tro de los primeros 4 años, los que tiene PFO solo 2,3% de 
riesgo, y los pacientes que no tienen ninguna anormalidad 
cardíaca 4,2% de riesgo.22,23
En el estudio de stroke criptogénico (PICSS) sub-
estudio del estudio WARSS no se halló diferencia en la 
tasa de stroke recurrente en aquellos pacientes con PFO 
(14,8%) o sin PFO (15,4%) a los 2 años de seguimiento 
(19,24); mientras que en un análisis retrospectivo de PFO 
en la base de datos del estudio de stroke criptogénico 
(PICSS) se analizaron 250 pacientes con stroke criptogé-
nico divididos en 3 grupos de edades: < 55 años, 55-64 
años, 65 años y mayores, determinándose que el riesgo 
de eventos adversos (stroke recurrente o muerte) fue 
significativamente mayor en los pacientes con PFO del 
grupo de 65 años y mayores hazard ratio (HR 3,21) con 
una tasa de eventos a los 2 años de 37,9% vs 14,5% en 
pacientes sin PFO.25
En la práctica clínica diferentes métodos son usados 
para la detección de shunt de derecha a izquierda a través 
del PFO; entre los que se cuentan métodos no invasivos 
como el ecocardiograma transtorácico (ETT) y el doppler 
transcraneal (DTC)  y semi-invasivos como el ecocardio-
grama transesofágico (ETE). Los datos existentes presen-
tan una alta correlación entre DTC y ETE con contraste 
respectivamente con una concordancia del 100% esen-
cialmente para el “significado clínico” del alto número de 
partículas que pasan a través del shunt; el desarrollar de 
manera rutinaria la maniobra de Valsalva durante la rea-
lización del estudio puede mejorar su sensibilidad y espe-
cificidad, incrementando la positividad de los resultados 
hasta en un 45%, al incrementar la presión en la aurícula 
derecha y facilitar o revelar un shunt derecha-izquierda 
intermitente vía PFO.26-28 De igual manera la sensibilidad 
puede mejorar al usar soluciones contrastadas que están 
basadas en la producción de microburbujas y su llegada 
al sistema arterial cefálico que causan señales audibles 
y su detección a través del DTC, denominadas señales 
transitorias de alta intensidad (HITS: siglas en inglés).26
Los hallazgos de diferentes estudios indican que el 
ETE con material de contraste es superior al ETT con ma-
terial de contraste y que el ETE tiene una alta sensibili-
dad y especificidad en la detección del PFO, sin embargo 
la desventaja de este estudio es que al ser semi-invasivo 
Autor Año Pacientes (n)  Técnica Sensibilidad (%) Especificidad (%)
Di Tullio 1993     49  DTC    68   100  
Devuyst 1997     37  DTC    100  100  
Belkin 1994      43  ETT    50  92  
Ha  2001  136  ETT*  63  100  
Van Camp 2000  109  ETT*  100  100  
Daniels 2004  256  ETT*  91  97  
Madala 2004     71  ETT*   100  82  
*segundo armónico (segundo estudio consecu�vo con la misma técnica). 
Tabla 1. Resumen sobre los estudios sobre la sensibilidad y especificidad diagnóstica de la Ecocardiografía Trans-
torácica (ETT) y el Doppler Transcraneal (DTC) con contraste, usando como técnica de referencia la Ecocardiografía 
Transesofágica.
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depende de la colaboración del paciente y de su habilidad 
para la deglución, lo cual se torna particularmente difícil 
en pacientes con stroke y que tienen una disfunción en 
la deglución.13,28 De esta manera el eco doppler transcra-
neal se ha propuesto como un método alternativo para la 
detección de shunt derecha-izquierda/PFO,14,29,30 y por su 
bajo costo y al ser un estudio no invasivo se convierte en 
un útil método de tamizaje en sospecha de PFO en pa-
cientes con stroke.26 Inclusive es considerado por ciertos 
autores superior al ecocardiograma con imagen bidimen-
sional del septo atrial después de inyección intravenosa 
de medio de contraste salino. En la serie reportada por 
Tullio: 49 pacientes con diagnóstico de stroke de causa 
determinada, stroke criptogénico y pacientes con AIT se 
determinó que la sensibilidad del DTC fue 68% en todo 
el grupo de estudio, y la especificidad de 100%, superior 
al compararlo con ETT (sensibilidad 47%/especificidad 
100%), además ambos estudios tienen más sensibilidad 
en pacientes con stroke criptogénico que en pacientes 
con stroke de causa definida: TCD sensibilidad 78%/es-
pecificidad 100%; ETT sensibilidad 67%/especificidad 
100% .29
En laTabla1 se listan los estudios más recientes que 
comparan estas técnicas.30
En otra serie como la de Wendelin se comparó DTC 
color con contraste con ETE con contraste en 40 pacien-
tes con stroke y AIT, se determinó la cantidad de HITS 
para categorizar al PFO dividiéndolo en 4 categorías: No 
PFO - 0 HITS, PFO Categoría 1 - 1 a 10 HITS, PFO Ca-
tegoría 2 - >10 HITS, PFO Categoría 3 – señal de cortina; 
y se determinó que el DTC color con contraste tiene una 
sensibilidad de 91% y una especificidad de 88%, con una 
agudeza diagnóstica del 90% con una p < 0,001 (estadís-
ticamente significativo), el 61% de pacientes estuvieron 
en la PFO Categoría 1, concluyendo en el estudio que el 
DTC color con contraste es tan sensible como el ETE con 
contraste.13
La determinación de HITS se ha aplicado en otros 
estudios como en la serie de Serena en la que se estudia-
ron 208 pacientes con stroke y AIT a través de DTC con 
contraste durante la maniobra de Valsalva, dividiendo 
a los pacientes en 5 grupos: sin HITS, < 10 HITS, > 10 
HITS, patrón lluvia y patrón cortina; se detectó > 10 
HITS en un 45,3% de pacientes con stroke criptogénico 
con una p estadísticamente significativa; la detección de 
patrones de lluvia o cortina fue asociado con un mayor 
riesgo de stroke (OR 3,5) particularmente con stroke 
criptogénico (OR 12,4) después de ajustar para factores 
de riesgo vasculares concomitantes.1
En la serie de Souteyrand, el análisis de 107 pa-
cientes con stroke y AIT luego de determinar HITS y 
realizar ETT, ETE y DTC contrastadas con maniobra de 
Valsalva, encontró un valor predictivo negativo (VPN) 
de 100% para el DTC, y señala que el ETE tiene limi-
taciones en el diagnóstico del PFO debido a la sedación 
(con midazolam) y al uso de anestesia faríngea local, lo 
cual impide la maniobra de Valsalva.31 
Los materiales de contraste comúnmente usados en 
los estudios para evaluar shunt derecha-izquierda/PFO 
son soluciones mixtas entre solución salina 0,9% 9 ml 
+ 1 ml de aire, preparadas mezclando estos 2 elementos 
en 2 jeringuillas montadas en una llave de 3 vías, ésta 
suspensión contiene microburbujas de aire de entre 30 – 
110 um de diámetro.1,11,14,18,28,29,31,32 El otro medio de con-
traste poco utilizado es una solución a base de galactosa 
10 ml infundida intravenosamente.13
Para el estudio DTC se insonan las arterias cerebra-
les medias y basilar a través de la ventana transtemporal 
y occipital respectivamente.1,11,18,29,31  
En aquellos pacientes que no tienen una buena ven-
tana transtemporal (10% de pacientes en la serie de Del 
Sette) está indicado realizar el estudio DTC a través de 
la ventana occipital para evaluar el sistema arterial ver-
tebrobasilar, alcanzando en la serie de Del Sette de 183 
pacientes la evaluación en esta ventana una sensibilidad 
de 83,7% y una especificidad del 100% después de la ma-
niobra de Valsalva para la detección de Shunt derecha-
izquierda, y en el subgrupo con shunt derecha-izquierda 
con HITS >10 catalogado como shunt de mediano grado 
y HITS > 10 + patrón cortina catalogado como shunt de 
grado grande una sensibilidad y especificidad del 100%.32
De acuerdo a las recomendaciones de la Academia 
Americana de Neurología el DTC con contraste es com-
parable con el ETE con contraste para la detección de 
shunts derecha-izquierda debidos a PFO (Recomenda-
ción Tipo A, Evidencia Clase II). Sin embargo el ETE 
es mejor que el DTC con contraste porque provee infor-
mación anatómica directa acerca del sitio y naturaleza 
del shunt o presencia de un Aneurisma del septo atrial; 
mientras que el número de microburbujas que alcanzan 
el cerebro puede ser cuantificado por el DTC, el impac-
to terapéutico de esta información adicional es aún des-
conocido.26
El DTC es probablemente útil en la detección de 
señales microembólicas cerebrales en una amplia va-
riedad de desórdenes/procedimientos cardiovasculares/
cerebrovasculares (Recomendación Tipo B, Evidencia 
Clase II a IV)26
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ARTÍCULO DE REVISIÓN
La Contribución de la Evaluación Neuropsicológica a la Atención Médica Primaria
Resumen
El presente artículo ofrece una revisión de la evaluación neuropsicológica y la contribución que ésta puede hacer al diagnóstico, pronós-
tico y tratamiento de una gran variedad de condiciones médicas, neurológicas o psiquiátricas. La evaluación neuropsicológica proporciona 
información acerca de la interacción entre el funcionamiento neurológico, psicológico y conductual del paciente, lo que frecuentemente de-
fine el manejo clínico y sus ulteriores resultados. Esta revisión presenta un resumen de las contribuciones de la evaluación neuropsicológica 
como herramienta clínica útil, con el objetivo de asistir a los médicos a determinar la utilidad de la evaluación para pacientes específicos. 
Abstract
The present review offers a revision of neuropsychological assessment and the contribution that it makes to the diagnosis, prog-
nosis, and treatment of various medical, neurological and psychiatric disorders. Neuropsychological assessment provides the clinician 
with information regarding the interaction between the patients’ neurologic, psychological and behavioral functioning, which frequently 
determines clinical management and outcome. This revision presents a summary of the contribution of neuropsychological assessment 
as a useful clinical tool, with the goal of helping clinicians determine the utility of such an assessment for individual patients.
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Introducción
La neuropsicología es una disciplina científica que 
estudia la relación entre las estructuras y el funciona-
miento del sistema nervioso central, ocupándose en su 
ejercicio clínico del diagnóstico y tratamiento de los 
problemas cognitivos, conductuales y emocionales se-
cundarios a la lesión cerebral. Constituye un campo de 
conocimiento que se ubica entre las neurociencias y la 
psicología, orientándose principalmente a la evaluación 
del funcionamiento cognitivo, la identificación de sus 
fortalezas y debilidades, y al diseño de estrategias para 
su rehabilitación.  
La neuropsicología es una rama de la psicología, 
de naturaleza interdisciplinaria, que ha recibido un im-
pulso reciente del desarrollo de las ciencias cognitivas y 
neurobiológicas.1 Puede interactuar y aportar, tanto en 
su actividad investigativa como en su actividad clínica 
aplicada, con la pediatría, la geriatría, la psiquiatría, la 
neurología, la neurocirugía, entre otros. 
La American Academy of Family Physicians publi-
có recientemente un artículo que destaca el valor de la 
evaluación neuropsicológica en el ámbito de la atención 
médica primaria. Los autores argumentan que, mientras 
1. PhD Neuropsicología
Florida Atlantic University
que los médicos de cabecera  están entrenados en la de-
tección y manejo de, por ejemplo, casos claros de depre-
sión, ansiedad o demencia avanzada, hay ocasiones en 
que el médico requiere de más información acerca de la 
interacción entre el funcionamiento neurológico, psico-
lógico y conductual del paciente.2 
Es aquí donde la evaluación neuropsicológica es 
de suma utilidad para el médico de atención primaria al 
proporcionarle información importante acerca del fun-
cionamiento cognitivo actual del paciente, identificando 
sus capacidades alteradas y aquellas preservadas, infor-
mación que en muchas ocasiones asiste al diagnóstico 
y la planificación del tratamiento. En los casos en los 
que el diagnóstico ya ha sido establecido, la evaluación 
neuropsicológica permite valorar las consecuencias de 
la enfermedad, objetivar los cambios que ésta ocasiona 
a través del tiempo, planificar un tratamiento de rehabi-
litación cognitiva, y brindar información para el cuida-
do y seguimiento del paciente así como asesoramiento 
para su familia o cuidadores. En la Tabla 1 se presentan 
algunos de los principales  objetivos y beneficios de la 
evaluación neuropsicológica.
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Con el fin de contestar las preguntas de evaluación, 
caracterizar las fortalezas y debilidades de las funciones 
cognitivas del paciente y explicar su conducta, el neu-
ropsicólogo sintetiza varias fuentes de información tales 
como la entrevista con el paciente y con sus familiares, 
los resultados de pruebas neuropsicológicas objetivas que 
evalúan el funcionamiento cognitivo y motor así como 
el estado emocional del paciente, las observaciones del 
comportamiento del paciente durante la evaluación, y 
las pruebas de laboratorio e imagen. La Tabla 2 resume 
algunos de los componentes principales de la evaluación 
neuropsicológica. Esta información se analiza en base 
a las características demográficas del paciente, como su 
nivel educativo, su nivel de funcionamiento pre-mórbido, 
sus capacidades sensoriales, limitaciones físicas, nivel 
de fatiga, edad y etnicidad, para proporcionar al médico 
derivador información detallada acerca del perfil neu-
ropsicológico del paciente a través de un informe.3 
Un objetivo adicional de la evaluación neuropsico-
lógica, que ha cobrado gran importancia recientemente, 
es la valoración del funcionamiento cotidiano del pa-
ciente con dificultades cognitivas. Conocer qué habili-
dades de la vida cotidiana o laboral el paciente es capaz 
de realizar y cuáles no, es importante para brindar reco-
mendaciones acerca de cambios necesarios en la situa-
ción de residencia de personas mayores, idoneidad de la 
reincorporación laboral, o planificación de un programa 
de rehabilitación.4 La valoración de las actividades fun-
cionales de la vida diaria del paciente es también impres-
cindible para el diagnóstico de ciertas enfermedades; los 
criterios diagnósticos para el Deterioro Cognitivo Leve, 
por ejemplo, establecen que debe existir deterioro en una 
o más esferas cognitivas acompañado de independencia 
en las actividades funcionales cotidianas.5 
La evaluación neuropsicológica, entonces, no debe 
confundirse con la administración de pruebas neurop-
sicológicas; a diferencia del psicometrista, el neuropsi-
cólogo reconoce el perfil neurocognitivo característico 
asociado a varias condiciones médicas e interpreta los 
resultados de las pruebas aplicadas, y el resto de la in-
formación obtenida, siempre desde un modelo científico 
neuropsicológico de funcionamiento cerebral. 
Tabla 1. Objetivos y Beneficios de la Evaluación Neuropsicológica  
      Objetivos Beneficios
Identificar perfiles característicos 
asociados a los principales síndromes 
neurocomportamentales para ayudar 
en el diagnóstico diferencial. 
Distinguir entre un funcionamiento normal 
(p.e. normal deterioro mnésico asociado a 
la edad), y un proceso demencial leve, y 
distinguir entre diferentes tipos de 
demencia.  
Identificar los déficits cognitivos leves 
asociados con gran variedad de 
condiciones médicas 
Detectar de manera temprana síntomas en 
condiciones médicas con manifestaciones 
neurocognitivas (p.e. problemas de 
aprendizaje, apnea del sueño, esclerosis 
múltiple, traumatismos craneoencefálicos, 
accidentes cerebrovasculares, neoplasias, 
disfunción renal o hepática, deliriuo, 
enfermedad de Parkinson, encefalopatía 
por virus de la inmunodeficiencia humana) 
Hacer recomendaciones de 
tratamiento al paciente, su familia y 
otros profesionales de la salud 
Mejorar la calidad de vida con tratamiento 
médico y de rehabilitación temprano  
Proporcionar rehabilitación cognitiva 
Remediar y enseñar técnicas 
compensatorias para los déficits cognitivos 
identificados durante la evaluación 
neuropsicológica. 
Monitorear los cambios cognitivos 
asociados a la progresión de la 
enfermedad, su recuperación y 
tratamiento  
Determinar la eficacia del tratamiento y la 
posible necesidad de reajustes  
Asistir en la determinación de la 
competencia de un paciente 
Asistir al paciente, su familia y otros 
profesionales de la salud con información 
acerca de la capacidad de toma de 
decisiones del paciente.  
Asistir en la evaluación de la validez 
de síntomas y posible simulación de 
síntomas 
Proporcionar un diagnóstico correcto para 
evitar el tratamiento inapropiado. 
Adaptado de (2)  
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La evaluación neuropsicológica tiene una alta vali-
dez y confiabilidad con resultados que igualan y muchas 
veces exceden en utilidad y validez a los de las pruebas 
médicas, incluyendo la neuroimagen.6 Proporciona infor-
mación complementaria única, crucial para evaluar las 
funciones corticales superiores. La evaluación neurop-
sicológica, por ejemplo, es esencial para el diagnóstico 
de la enfermedad de Alzheimer y otras demencias de-
generativas. De hecho, los criterios del National Insti-
tute of Neurological and Communicative Disorders and 
Stroke - Alzheimer s´ Disease and Related Disorders 
Association (NINCDS-ARDRA) para el diagnóstico de 
la enfermedad de Alzheimer, criterios que se han utili-
zado exitosamente por más de 27 años, incorporan los 
resultados de una evaluación neuropsicológica como re-
quisito indispensable para establecer el diagnóstico de 
“enfermedad de Alzheimer probable”.7,8 Mientras que la 
evaluación neuropsicológica en sí misma no es capaz de 
diagnosticar una enfermedad de Alzheimer, el utilizarla 
junto con otras herramientas como la neuroimagen y las 
pruebas clínicas de laboratorio permite un diagnóstico 
más preciso.9 
El subcomité de Evaluación de Terapéutica y Tec-
nología de la Academia Americana de Neurología pre-
sentó un informe10 en donde detalla las enfermedades 
en las que se recomienda realizar una evaluación neu-
ropsicológica; entre estas enfermedades se encuentra 
a) el traumatismo cráneo-encefálico, b) los accidentes 
cerebro-vasculares, c) las demencias, d) la enfermedad 
de Parkinson, e) la esclerosis múltiple, f) la exposición a 
neurotóxicos, y g) el sida. El reporte también detalla la 
aportación que la neuropsicología puede brindar para el 
manejo de estas y otras enfermedades, información que 
se resume en la Tabla 3. 
Mientras que históricamente la evaluación neurop-
sicológica se utilizó para orientar acerca de la localiza-
ción y lateralización de la lesión cerebral, en la era actual 
de la imagenología existen muchas razones que hacen 
de la evaluación neuropsicológica relevante y útil. Mien-
tras que la neuroimagen es capaz de localizar, con un 
alto grado de precisión, la lesión cerebral, es imposible 
predecir las secuelas funcionales (conductuales y cogni-
tivas) de un daño cerebral utilizando únicamente infor-
mación estructural.  Existe gran variabilidad en cuanto 
a las secuelas cognitivas y conductuales de una lesión 
determinada. De igual manera, las pruebas neuropsico-
lógicas son capaces de detectar deficiencias sutiles en el 
funcionamiento cognitivo las cuales no son detectables 
mediante métodos electrofisiológicos o de imagen. En 
ocasiones, los cambios cognitivos y conductuales prece-
den a las alteraciones estructurales que revelan las téc-
nicas de imagen,11 los resultados de la evaluación neu-
ropsicológica proporcionan información importante para 
un diagnóstico temprano y son de gran utilidad para la 
toma de decisiones clínicas, para la planificación del tra-
tamiento y el monitoreo de sus efectos y eficacia. 
Un estudio reciente12 identificó las razones de de-
rivación a evaluación neuropsicológica más frecuente-
mente citadas por los profesionales de la salud en Es-
tados Unidos y Canadá.  Se encontró que los médicos 
frecuentemente buscan apoyo de un neuropsicólogo para 
asistir en el establecimiento de un diagnóstico (estable-
cer un diagnóstico más preciso), la planificación de reha-
bilitación y la determinación de competencia de un pa-
ciente para efectos legales. Otro estudio13 encontró que, 
en comparación a otras especializaciones médicas, los 
médicos de cabecera reportaban una baja derivación de 
sus pacientes a evaluación neuropsicológica. El motivo 
principal, según los médicos encuestados, era un desco-
nocimiento acerca de los servicios que ofrece la neurop-
sicología. Los médicos de atención primaria, sin embar-
go, constituyen muchas veces la puerta de entrada para 
la asistencia médica de un gran número de pacientes y el 
incorporar una valoración neuropsicológica al cuidado 
clínico del paciente de quien se sospecha una disfunción 
cognitiva puede ayudar a identificar las variables cog-
nitivas, emocionales y funcionales que contribuyen de 
manera importante al cuidado del paciente y su resulta-
do clínico. 
Para ayudar al médico de atención primaria a de-
Tabla 2. Componentes de la Evaluaci ón Neuropsicológica  
 
1. Entrevista 
Objetivo de la evaluación 
Descripción de sintomatología actual 
Historia médica y de salud mental 
Tratamiento farmacológico 
Antecedentes educativos y ocupacionales 
Historia médica familiar 
Historia del desarrollo temprano (ej. embarazo, nacimiento, 
rendimiento escolar, curso de síntomas neurológicos o cognitivos) 
2. Consecución de información colateral de múltiples fuentes (ej. 
cónyuge, familiares, amigos, colaboradores, profesores, etc.) 
3. Aplicación de instrumentos neuropsicológicos estandarizados 
Habilidades intelectuales (C.I.) 
                  Atención 
                  Lenguaje  
                  Razonamiento y solución de problemas 
                  Memoria verbal y visual  
                  Habilidades viso-espaciales 
                  Funciones ejecutivas 
Velocidad de procesamiento psicomotor 
               Estado funcional (ej. habilidades de la vida diaria) 
Estado emocional 
Adaptado de (6 )  
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terminar el valor de una evaluación neuropsicológica 
para un paciente determinado, la Tabla 3 resume la con-
tribución de la evaluación neuropsicológica a través de 
algunas categorías diagnósticas frecuentes. La tabla 4 
resume quejas comunes que presentan los pacientes a su 
médico de cabecera. Este tipo de quejas muchas veces 
alertan la necesidad de una valoración neuropsicológica 
más completa.
La evaluación neuropsicológica en la Enferme-
dad de Alzheimer
Los criterios NINCDS-ARDRA establecen que 
la evaluación neuropsicológica permite hacer un  diag-
nóstico más preciso de la enfermedad de Alzheimer. La 
Academia Americana de Neurología en sus parámetros 
de práctica clínica también indica que existe amplia evi-
dencia que  apoya el uso de baterías neuropsicológicas 
para asistir al diagnóstico de la enfermedad de Alzhe-
imer y para determinar el estadio evolutivo de la enfer-
medad según el nivel de deterioro observado. 
El Instituto Nacional Sobre el Envejecimiento y la 
Asociación de Alzheimer encomendaron recientemente 
a un grupo de trabajo para revisar los criterios NINCDS-
ARDRA establecidos en 1984 y actualizarlos en base a 
los datos de investigación recientes y los avances en la 
práctica clínica. Los nuevos criterios de diagnóstico para 
la enfermedad de Alzheimer probable, publicados en el 
presente año,14 mantienen la importancia de la valoración 
Tabla 3. Aportación de la evaluación neuropsicológica al manejo de enfermedades 
Traumatismo  
cráneo-encefálico 
• Informa acerca de las secuelas cognitivas y 
funcionales de la lesión.  
• Utiliza la evaluación como base para el diseño de 
programas de rehabilitación neurocognitiva.
Accidente  
cerebro-vascular 
• Informa acerca de las secuelas cognitivas y 
funcionales de la lesión.  
• Útil en la detección de déficits cognitivos sutiles en 
pacientes en proceso de recuperación.   
• Utiliza la evaluación como base para el diseño de 
programas de rehabilitación neurocognitiva.  
Demencia 
• Diferencia entre envejecimiento normal, depresión, 
deterioro cognitivo leve y diferentes tipos de 
demencia.  
• Predice las habilidades funcionales del paciente y 
guía el tratamiento farmacológico  
Mal de Parkinson 
• Ayuda a diferenciar entre dificultades cognitivas 
normales asociadas a la enfermedad y la aparición 
de demencia en la enfermedad de Parkinson.  
• Útil en la detección de déficits cognitivos sutiles que 
pueden interferir en actividades ocupacionales o 
manejo de medicamentos.  
Esclerosis Multiple • Proporciona información útil para establecer el 
pronóstico de la enfermedad.  
Exposición a 
neurotóxicos  
• Ayuda a identificar la presencia de déficits 
cognitivos como resultado de la exposición a 
neurotóxicos en individuos en riesgo.  
Encefalopatía por virus 
de inmunodeficiencia 
adquirido 
• Informa acerca de las funciones cognitivas 
comprometidas  lo que contribuye a establecer un 
pronóstico  y puede influenciar el manejo terapéutico.  
Deterioro Cognitivo 
Leve 
• Diferencia entre los distintos tipos de deterioro 
cognitivo leve 
• Estima la probabilidad de conversión a un proceso 
demencial según el perfil neuropsicológico.  
Epilepsia  
• Estudia las alteraciones presentes y contribuye a la 
posible localización del foco epiléptico junto con otras 
pruebas neurofisiológicas.  
• Informa acerca de los posibles riesgos de la cirugía 
de resección sobre las funciones cognitivas y 
emocionales.   
Desordenes 
psiquiátricos  
• Informa acerca de la naturaleza y severidad de la 
disfunción cognitiva característica de varias 
condiciones psiquiátricas. Esta información guía la 
toma de decisiones clínicas y recomendaciones con 
respecto a la competencia del paciente. 
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Tabla 4. Quejas que alertan la necesidad de une evaluación neuropsicológica  
Cambios en la memoria 
Amnesia, pierde objetos frecuentemente, se pierde 
con facilidad, dificultad para reconocer personas 
que conoce 
Mala atención y concentración  Aparenta no escuchar, pierde el hilo de la 
conversación, se confunde con facilidad 
Cambios en el lenguaje 
Dificultad para pronunciar palabras, dificultad para 
encontrar la palabra correcta, dificultad para 
comprender el lenguaje hablado 
Cambios en la habilidad 
viso-espacial  
Dificultad para dibujar, dificultad para seguir un 
mapa o comprender direcciones 
Cambios en el funcionamiento  
ejecutivo 
Comportamiento perseverativo, cambios en el 
razonamiento y juicio, rigidez de pensamiento, 
dificultad para la planificación de actividades 
Cambios del estado emocional Ansiedad, depresión, cambios repentinos de la 
personalidad 
Cambios en el nivel funcional  
o estado mental 
Desorientación, inhabilidad para el autocuidado, 
dificultad para ocuparse de las propias finanzas, 
alimentación, transporte, medicamentos.  
Tabla 5 . Criterios de diagnóstico de la enfermedad de Alzheimer Recomendaciones del 
grupo de trabajo del National Institute of Aging y la Alzheimer’s Association 
Criterios base de demencia 
1. Los síntomas cognitivos o conductuales interfieren con la capacidad del individuo de 
realizar actividades funcionales cotidianas. 
2. Los síntomas cognitivos o conductuales representa un declive en comparación con 
niveles anteriores de funcionamiento.  
3. Los síntomas cognitivos o conductuales no son explicados por delirio u otro desorden 
psiquiátrico mayor.  
4. Existe un déficit de las funciones cognitivas 
5. El déficit cognitivo involucra un mínimo de dos de las siguientes esferas cognitivas: 
a. Memoria 
b. Juicio y razonamiento 
c. Función visuoespacial 
d. Lenguaje 
e. Personalidad y conducta 
Criterios de enfermedad de Alzheimer probable 
1. Cumple con criterios base de demencia 
2. Cambios graduales o progresivos de la cognición  
3. Empeoramiento de la cognición referido por paciente o familiares 
4. Evidencia de deterioro cognitivo en una de las siguientes categorías: 
a. Presentación amnésica: Deterioro en el aprendizaje y evocación de la 
información.  Deterioro en por lo menos una área cognitiva adicional. 
b. Presentación no-amnésica: Deterioro prominente en las áreas de lenguaje, 
función visuoespacial o función ejecutiva. 
5. No existe evidencia de otras enfermedades cerebrales o sistémicas que pudiesen 
justificar el cuadro.   
Apoyan el diagnostico de Alzheimer probable  
1. Evidencia documentada de un deterioro cognitivo progresivo (por ejemplo, mediante 
evaluaciones repetidas) 
2. Cumplimiento de los criterios para Alzheimer probable en un portador de mutación 
genética causativa (AAP, PSEN1, PSEN2) 
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de las funciones cognitivas. Un resumen de los nuevos 
criterios de diagnóstico se presenta en la Tabla 5.    
Adicionalmente, la evaluación neuropsicológica 
proporciona datos significativos para el establecimiento 
del diagnóstico diferencial de la demencia15 el cual es 
importante para predecir el funcionamiento del paciente 
en sus actividades de la vida diaria16 y para guiar el tra-
tamiento farmacológico.17 Es especialmente importante 
el diagnóstico diferencial de la demencia en ocasiones 
cuando  el tratamiento depende de un diagnóstico preci-
so: en la demencia por cuerpos de Lewy, por ejemplo, los 
medicamentos antipsicóticos son contraindicados para el 
tratamiento de alucinaciones;18 datos preliminares sugie-
ren que los síntomas de la demencia fronto-temporal se 
pueden agravar con la administración de clorhidrato de 
donepecilo.19 
La evaluación neuropsicológica puede distinguir en-
tre envejecimiento normal, depresión, Deterioro Cogni-
tivo Leve y varios tipos de demencia y puede predecir la 
conversión a la enfermedad de Alzheimer según el perfil 
de deterioro cognitivo leve presente.20,21,22,23 Mientras que 
las pruebas breves de cribado son útiles para confirmar 
un diagnóstico en casos claros de demencia, carecen de 
especificidad y efectividad suficiente en casos de demen-
cias muy incipientes o cuando se debe valorar un pacien-
te con un nivel intelectual pre-mórbido muy alto.24,25
En los últimos años ha cobrado gran importancia 
el diagnóstico temprano de los síndromes demenciales. 
Grandes esfuerzos, a nivel de investigación, se dan para 
identificar la enfermedad de Alzheimer de forma pre-
coz, durante su fase pre-clínica, antes de cumplir con 
los criterios de diagnóstico. El objetivo es no solamente 
poder actuar más eficazmente con las herramientas te-
rapéuticas disponibles,9 sino también proporcionar a la 
familia o cuidadores información valiosa para efectos de 
la planificación en cuanto a situación de cuidado y de 
vivienda, manejo de finanzas personales, participación 
en programas de estimulación cognitiva, etc.  
En resumen, la evaluación neuropsicológica es una 
herramienta clínica valiosa que proporciona información 
única que asiste al diagnóstico, pronóstico y  tratamiento 
de una gran variedad de condiciones médicas. El incor-
porar una evaluación neuropsicológica como parte del 
cuidado del paciente con disfunción cognitiva ayuda a 
identificar las variables cognitivas, emocionales y fun-
cionales que contribuyen al comportamiento del paciente 
dentro de su enfermedad y que frecuentemente definen 
el manejo clínico y sus ulteriores resultados.
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REPORTE DE CASO CLÍNICO
Encefalomielitis Aguda Diseminada: Formas de Presentación y Espectro Clínico. 
Serie de Casos
Resumen
La encefalomielitis diseminada aguda (EMAD) es una enfermedad inflamatoria que cursa con desmielinización del sistema nervioso 
central. Ocurre habitualmente tras procesos infecciosos o inmunizaciones, aunque hay casos sin antecedentes. Su curso es normalmente 
monofásico, sin embargo, hay casos recurrentes o multifásicos. Su diagnóstico se basa en la clínica, imagen por resonancia magnética y 
negatividad de pruebas complementarias, siendo en ocasiones de exclusión. Casos clínicos: Presentamos 5 casos que ilustran gran hetero-
geneidad clínica y pronóstica, desde cuadros aparentemente banales hasta procesos con grandes secuelas, y síntomas que abarcan un amplio 
espectro de la clínica neurológica. En un caso existía antecedente infeccioso. Ninguno de los pacientes ha presentado evolución posterior 
sugerente de esclerosis múltiple (EM) tras un seguimiento entre 18 a 48 meses. Conclusiones: La EMAD es un proceso inflamatorio desmie-
linizante poco frecuente que puede cursar con gran heterogeneidad clínica. Su principal diagnóstico diferencial debe hacerse con EM y otras 
patologías desmielinizantes, así como cuadros víricos e infecciosos. Se trata habitualmente con corticoides intravenosos, y en casos sin 
respuesta con inmunoglobulinas o plasmaféresis. Su pronóstico es mejor cuanto más favorable sea la respuesta inicial al tratamiento.
Palabras Clave: Encefalomielitis aguda diseminada, esclerosis múltiple.
Abstract
Acute disseminated encephalomyelitis is an inflammatory demyelinating disease of the central nervous system. Although it of-
ten follows an infection or immunization, there are some cases without previous history. It develops usually as a monophasic disease, 
however recurrent and multiphasic cases have been reported. Its diagnosis is suggested based on clinical features, magnetic resonance 
imaging and negative complementary test results. We report 5 cases of acute disseminated encephalomyelitis illustrating its wide clini-
cal and prognostic variety. Both mild and significant cases are reported. A previous history of infection was present only in one case. 
No patient developed symptoms suggesting multiple sclerosis during an 18 to 48 months follow-up. Conclusions: Acute disseminated 
encephalomyelitis is an uncommon condition that presents with a variety of symptoms. The major differential diagnosis is MS; however 
other demyelinating and infectious processes must be included. Treatment options include intravenous corticoids, immunoglobulins or 
plasmapheresis. The patient’s response to treatment is proportional to the prognosis.
Keywords: Acute disseminated encephalomyelitis, multiple sclerosis.
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Introducción
La encefalomielitis aguda diseminada (EMAD) es 
una enfermedad inflamatoria, infrecuente, que cursa 
con desmielinización a nivel del sistema nervioso cen-
tral (SNC).1 Habitualmente ocurre tras una infección 
viral o bacteriana inespecífica o tras una inmunización, 
aunque en otras ocasiones no existe ningún anteceden-
te previo relevante.2,3 Si bien es cierto, su incidencia 
es mayor en la edad pediátrica y en la adolescencia, 
también puede aparecer en la edad adulta.1,4 La tabla 
1 muestra las infecciones e inmunizaciones asociadas 
a EMAD
Su curso clínico es monofásico, sin embargo; exis-
ten casos descritos en la literatura que han presentado 
recurrencia o un curso multifásico (pacientes con epi-
1. Especialista en Neurología
Hospital General de Ciudad Real. España.
2. Especialista en Endocrinología 
Hospital General de Ciudad Real. España
sodios de EMAD recurrente, generalmente desencade-
nados por infecciones).5-8 
Las características clínicas de la EMAD en el adulto 
son variables y presenta algunas diferencias respecto a la 
clínica presentada en los niños, como preferencia por el 
sexo femenino, menor evidencia de antecedente infeccio-
so y menor frecuencia de síndrome meningoencefalítico 
como sintomatología.4
No existen criterios definidos para el diagnóstico, 
este se basa en los datos clínicos, las pruebas de imagen, 
especialmente la resonancia magnética (RM) cerebral y 
medular, y en la negatividad de otros exámenes comple-
mentarios; en ocasiones se realiza por exclusión.5-7 Tam-
poco han sido establecidos criterios para diferenciar la 
EMAD recurrente de diferentes brotes de Esclerosis Múl-
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tiple (EM). El diagnóstico diferencial de la EMAD debe 
incluir, además de la EM, otras enfermedades desmielini-
zantes y procesos infecciosos que afecten al SNC 5,9,10
Casos clínicos
Se han estudiado de forma retrospectiva 5 pacien-
tes adultos diagnosticados de EMAD entre el periodo de 
tiempo comprendido entre los años 2006 y 2010. Des-
cribimos la forma de presentación y la evolución clínica, 
así como el estudio diagnóstico y la respuesta al trata-
miento. 
Paciente 1
Mujer de 66 años sin antecedentes familiares de 
interés. Natural de Guinea Ecuatorial y residente en Es-
paña desde hace años. Hipertensa en tratamiento con 
enalapril 5 miligramos (mg). Presenta un cuadro de días 
de evolución con cervicalgia  y posterior aparición brus-
ca de pérdida de fuerza en la mano izquierda; sensación 
de acorchamiento en hemicuerpo izquierdo respetando 
la cara. Los síntomas progresaron en pocas horas con 
aparición de paresia 3/5 en miembro superior izquier-
do y plejía en ambos miembros inferiores, con reflejos 
osteotendinosos abolidos en miembros superiores e hi-
porreactivos en miembros inferiores. Reflejo cutáneo 
plantar indiferente bilateral. Además presentaba nivel 
sensitivo T1. Las pruebas complementarias incluyeron 
bioquímica, coagulación, velocidad de sedimentación 
globular, marcadores tumorales, tóxicos, estudio de au-
toinmunidad cuyos resultados fueron normales o negati-
vo. Las serologías y los cultivos tanto en sangre como en 
líquido cefalorraquideo (LCR) fueron también negativos. 
La RM cerebral mostraba múltiples imágenes hiperin-
tensas en T2, hipointensas en T1 en sustancia blanca 
periventricular, subcortical de lóbulos parietales y fron-
tales, tálamo y ganglios de la base, que realzaban tras la 
administración de contraste paramagnético. La RM de 
columna cervical y dorsolumbar mostraba a nivel de C4 
y C5 una lesión que afectaba a las tres cuartas partes de 
la superficie transversa de la médula, hiperintensa en T2 
e hipointensa en T1 y que realzaba tras contraste. Con 
la sospecha de EMAD se instaura tratamiento con me-
tilprednisolona intravenosa a altas dosis durante 5 días. 
Las pruebas de imagen evidenciaron mejoría respecto a 
los estudios previos. Clínicamente persistió paraparesia 
2/5 con nivel sensitivo S1 izquierdo y D10 derecho. No 
ha presentado nuevos episodios.
Paciente 2
Mujer de 24 años sin antecedentes familiares de in-
terés. Dos semanas previas al ingreso presentó un cua-
dro de infección respiratoria de vías altas. Refería un 
cuadro de una semana de evolución e inicio brusco con 
cefalea holocraneal de carácter opresivo sin respuesta a 
tratamiento analgésico. Se realizó TAC Cerebral que fue 
normal y punción lumbar, destacando en el análisis del 
LCR proteinorraquia de 130 mg/dl. La paciente ingresa 
para estudio. Dos días después presenta hipoacusia brus-
ca y alteración de conducta con posterior disminución 
del nivel de conciencia y crisis tónico-clónica que cedió 
con tratamiento anticomicial. La RM Cerebral (Figuras 
1 y 2) presentó lesiones hiperintensas de predominio en 
sustancia blanca corticosubcortical y ganglios de la base, 
sustancia blanca profunda de centros semiovales, peri-
ventriculares, pedúnculos y hemisferios cerebelosos, to-
das ellas con captación de gadolinio. El resto de estudio 
de autoinmunidad, serologías, cultivo y PCR en sangre y 
LCR no mostraron alteraciones. Se realizaron Potencia-
   
 
 
Tabla 1. Infecciones e Inmunizaciones
       Asociadas a EMAD
1. INFECCIONES VIRALES  
- Sarampión
- Paperas  
- Rubéola  
- Varicela  
- Influenza A y B
- Parainfluenza
- Hepatitis A o B
- Herpes Simple
- Herpes humano 6
- Epstein Barr
- Citomegalovirus  
- Enterovirus  
- VIH 
2. INFECCIONES BACTERIANAS  
- Micoplasma pneumoniae  
- H. influenzae  
- Chlamydia  
- Legionella  
- Campylobacter  
- Estreptococo  
- Rickettsia rickettsii  
3. INMUNIZACIONES  
- Rabia 
- Difteria 
- Tétanos  
- Poliomielitis  
- Sarampión  
- Viruela
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les Evocados Visuales (PEV) que no mostraron alteración 
y potenciales auditivos, con alteración en las respuestas 
evocadas del tronco y nervios auditivos. Sospechando 
EMAD se inicia tratamiento con metilprednisolona 500 
mg iv durante 5 días y posterior pauta descendente oral. 
Presentó mejoría paulatina aunque persistió hipoacusia 
neurosensorial de carácter moderado. Posteriores estu-
dios de imagen mostraron importante disminución de la 
carga lesional. 
Paciente 3 
Mujer de 38 años sin antecedentes familiares de in-
terés. Consumidora de 1 gramo de cocaína inhalada a 
la semana y fumadora de cannabis. Presenta un cuadro 
de unas semanas de evolución con síndrome depresivo y 
deterioro cognitivo con fallos de memoria que empeora-
ron con aparición de mutismo, alteración del control de 
esfínteres, desconexión del medio sin respuesta a estí-
mulos intensos y movimientos erráticos coreiformes. La 
RM Cerebral mostraba múltiples lesiones pseudonodula-
res en sustancia blanca periventricular y periférica prin-
cipalmente en lóbulos frontales y parietales, hipointen-
sas en T1 con captación de gadolinio e hiperintensas en 
T2. La analítica general, estudio serológico, autoinmune 
y cultivos en sangre y LCR fueron normales. El electro-
encefalograma mostró una electrogénesis cerebral anor-
mal y signos de afectación cortical difusa. Ante estos 
hallazgos, se trató con metilprednisolona a altas dosis 
durante 5 días con mejoría paulatina hasta la recupera-
ción completa de la paciente. Meses después se realizó 
nueva RM, mostrando únicamente lesiones residuales 
sin identificarse nuevas alteraciones.
Paciente 4
Masculino de 18 años sin antecedentes familiares o 
personales de interés. Consulta por un cuadro  de cefalea 
hemicraneal derecha acompañada de náuseas y vómitos. 
Posteriormente asocia visión borrosa y cuadrantanopsia 
temporal derecha. En la RM Cerebral se apreciaban múl-
tiples imágenes hiperintensas en T2 en sustancia blanca 
supra e infratentorial, hipointensas en T1, todas ellas 
captantes de contraste en anillo. También se realizó RM 
de columna cervico-dorsal que no mostró alteraciones. 
El resto de las pruebas de laboratorio con examen de 
sangre y LCR así como el estudio de los PEV fueron 
normales. Se trató con esteroides intravenosos en mega-
dosis durante 5 días con recuperación completa. No ha 
presentado nuevos síntomas. 
Paciente 5
Masculino de 50 años con antecedentes personales 
de diabetes mellitus 2; padre fallecido por demencia tipo 
Alzheimer y madre en estudio por deterioro cognitivo 
leve. Diagnosticado de depresión adaptativa por cuadro 
progresivo de 6 meses de evolución con trastorno de 
ánimo y deterioro cognitivo tras traumatismo craneoen-
cefálico leve por una caída casual. Asocia trastorno de 
conducta, desorientación y trastorno de la marcha con 
inestabilidad. En la exploración neurológica destaca bra-
dipsiquia y bradilalia, apraxia del vestido y la marcha. Es-
tudio de laboratorio en sangre y LCR sin alteraciones. La 
RMN Cerebral mostraba múltiples lesiones hiperintensas 
en sustancia blanca profunda de ambos hemisferios cere-
brales, periventriculares y adyacentes a atrios ventricu-
lares. Ante la sospecha de EMAD se inicia tratamiento 
Figuras 1 y 2: Resonancia Magnética con múltiples lesiones en sustancia blanca.
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con esteroides iv con mejoría progresiva y sin presentar 
nuevos síntomas en la actualidad.  
La tabla 2 muestra un resumen de las característi-
cas clínicas, tratamiento y evolución de los 5 casos.
Discusión
La EMAD puede tener un espectro clínico que varía 
desde un cuadro monosintomático hasta otros que reme-
dan un proceso meningoencefalítico con grave afectación 
sistémica y signos neurológicos multifocales con afecta-
ción extensa del SNC.7-11 Se han descrito diferentes formas 
clínicas de EMAD, entre ellas las formas encefalíticas, 
mielíticas, y atáxicas, con implicación pronóstica 12 En 
nuestra serie, el espectro clínico fue muy variable, desde 
un proceso  prácticamente monosintomático al inicio, con 
cefalea aislada, hasta otro más abigarrado con afectación 
motora llamativa, confirmando así la heterogenicidad clí-
nica de la EMAD.
De los cinco casos, sólo en uno había antecedente 
de infección previa, y en tres no existían antecedentes de 
interés. Ninguno se relacionó con inmunización previa.
En los cinco pacientes, se realizó TAC Cerebral ini-
cialmente, que no presentó hallazgos patológicos signifi-
cativos. La RM Cerebral fue la clave para la presunción 
diagnóstica de EMAD. A todos los pacientes se les rea-
lizó además un estudio de imagen con RM Cerebral de 
control, presentando una importante mejoría, aunque en 
todos persistieron imágenes de lesiones residuales. Sólo 
uno de los pacientes presentó afectación medular y su 
pronóstico resultó el más adverso cuanto a las secuelas 13
Ninguno presentó bandas oligoclonales positivas 
y las PCR para virus neurotropos fueron negativas. El 
estudio de los potenciales evocados visuales y de tron-
co apoyaron el diagnóstico de afectación de la sustancia 
blanca.6
La EMAD es una entidad poco frecuente en adultos, 
por lo que se debería plantear su diagnóstico ante datos 
de focalidad neurológica en la exploración con análisis 
anodino y de carácter inflamatorio del LCR y un TAC 
Cerebral normal, que posteriormente confirmaríamos 
con la RM Cerebral y el resto de pruebas diagnósticas. 
Los hallazgos de laboratorio son muy inespecíficos y de 
exclusión.6
El diagnóstico diferencial se debe realizar funda-
mentalmente con esclerosis múltiple y otros procesos 
desmielinizantes, así como con cualquier cuadro infec-
cioso del SNC, en especial con infecciones víricas (prin-
cipalmente encefalitis herpéticas) y bacterianas.6 Ningu-
no de los cuatro casos inicialmente diagnosticados de 
EMAD, desarrolló posteriormente una evolución clínica 
sugerente de EM, en un periodo de seguimiento com-
prendido entre 6 y 36 meses. En la EM las lesiones son 
más pequeñas y aparecen en diferentes estadios evoluti-
vos, con afectación predominante de la sustancia blanca 
periventricular. En la EMAD las lesiones suelen ser más 
extensas y en el mismo estadío. No obstante, algunos 
estudios demuestran que las lesiones en la EMAD se 
pueden desarrollar durante varias semanas, pudiéndose 
encontrar lesiones que realcen tras la administración de 
contraste y otras no. También ayudan a diferenciar am-
bas entidades la edad de presentación (aunque nuestra 
serie es de adultos), el análisis de LCR (mayor frecuen-
cia de BOC positivas en EM) y los antecedentes previos 
(más frecuente relacionado con un proceso febril).4,13
El tratamiento que con más frecuencia se utiliza son 
los corticoides a altas dosis, aunque se han probado otros 
Tabla 2. Características Clínicas, Tratamiento y Evolución
Sexo  Antecedente  
infeccioso 
Inicio Curso clínico Tratamiento  Evolución 
1 F No Brusco
Paresia de MSI y 
paraplejia  + nivel 
sensitivo  
Metilpredniso lona 1 gr.
iv 5 días  
Paraparesia
2
 
F Viral Brusco
Cefalea, hipoacusia, 
trastorno de conducta 
y crisis tónico-clónica  
Metilpredniso lona 500 
mg iv 5 días + pauta 
descendente  
Hipoacusia
3 F No Progresivo
Trastorno de conducta, 
mutismo y disminución 
del nivel de conciencia  
Metilpredniso lona 1 gr. 
iv 5 días  
Sin secuelas
4 M No Brusco
Cefalea, disminución 
de agudeza visual y  
trastorno campimétrico  
Metilpredniso lona 1 gr . 
iv 5 días + pauta 
descendente  
Sin secuelas
5 M No Progresivo Trastorno del ánimo y 
bradipsiquia  
Metilpredniso lona 1 gr . 
iv 5 días + pauta 
descendente  
Sin secuelas
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tratamientos, generalmente cuando no existe una ade-
cuada respuesta a éstos, utilizándose inmunoglobulinas 
y/o plasmaféresis, incluso se han probado otros fármacos 
citostáticos.4,14-16 Los casos presentados recibieron trata-
miento con metilprednisolona a dosis entre 500-1000 mg 
iv durante 5 días. Dos recibieron pauta oral descendente 
y otros dos no. Cuanto antes se inicie el tratamiento con 
corticoides, mejor será la respuesta clínica.7 
La mortalidad fue nula en nuestra serie, tres pacien-
tes tuvieron una recuperación completa, otro presentó 
secuelas leves y uno graves. El pronóstico de la EMAD 
es muy variable, pudiendo ser en ocasiones fatal, aun-
que lo más frecuente es la recuperación con secuelas.7 A 
pesar de la tasa de mortalidad cifrada en algunas series 
entre el 25-30% y la elevada morbilidad, el pronóstico 
parece relativamente bueno en los casos que responden 
rápidamente al tratamiento.17
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REPORTE DE CASO CLÍNICO
Síndrome de Moyamoya en un niño con Drepanocitosis. 
Resumen
La anemia por células falciformes es una de las principales causas de ictus isquémico en la infancia, generalmente relacionado con 
estenosis de las arterias de la circulación anterior. Presentamos los resultados de los estudios realizados a un niño con drepanocitosis en 
tratamiento con hidroxiurea, sin manifestaciones neurológicas. Se confirma a través de la ecografía Doppler transcraneal y el estudio de 
Imagen por Resonancia Magnética la existencia de estenosis en las arterias cerebrales medias, un patrón de Moyamoya en la circulación 
cerebral e infartos hemodinámicos.
Palabras Clave: Drepanocitosis. Moyamoya. Doppler transcraneal. Ictus. Enfermedad cerebrovascular. Hematología.
Summary
Sickle cell disease is one of the main causes of ischemic stroke in the childhood, generally related with stenosis  of the arteries of 
the anterior carotid circulation. We present the results of the studies carried out in a patient with sickle cell with no history of stroke, in 
treatment with hidroxyurea. Transcraneal Doppler and Magnetic Resonance Imaging demonstrated the existence of stenosis in medial 
cerebral arteries and a Moyamoya pattern in the cerebral circulation with hemodynamic ischemic lesions.
Keywords: Sickle cell disease. Moyamoya. Transcraneal Doppler. Stroke. Cerebrovascular disease. Hematology.
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Introducción
La anemia de células falciformes es la forma más 
frecuente de hemoglobinopatía estructural y la principal 
causa de  infarto cerebral en la infancia.1 Antes de la se-
gunda década de la vida aproximadamente el 17 % de los 
enfermos con drepanocitosis pueden presentar manifes-
taciones isquémicas y en el 70 % de los casos, si no son 
tratados adecuadamente, estas recurren.2
En el curso de la drepanocitosis la isquemia cere-
bral puede  ser el resultado de estenosis u oclusión de los 
segmentos proximales, principalmente, de las arterias de 
la circulación anterior y la porción distal de las carótidas 
internas.2,3 En este situación, la detección con el Doppler 
transcraneal (DTC) de velocidades de flujo  altas es un 
indicador indirecto de estenosis en las arterias intracra-
neales, que permite guiar el tratamiento preventivo del 
ictus isquémico.4
El objetivo de este trabajo es presentar los resulta-
dos de las investigaciones realizadas a  un enfermo con 
drepanocitosis tratado con hidroxiurea, en el que se en-
cuentran estenosis de las arterias cerebrales medias y un 
patrón de Moyamoya en la circulación cerebral. 
Hospital Hermanos Amejeiras
Ciudad Hababa, Cuba.
Caso clínico
Varón de 11 años de edad, con drepanocitosis diag-
nosticada a los 3 meses de edad, sin antecedentes de ictus 
isquémico. La hemoglobina en el momento de nuestra 
evaluación era de 64 gramos/ litro y el tratamiento con-
sistía en hidroxiurea (dos años de establecido),  captopril 
y ácido fólico. 
Es enviado para evaluación y seguimiento del esta-
do de  la circulación cerebral con DTC, según un proto-
colo de atención médica previamente establecido.  El es-
tudio fue realizado con  un equipo T2 de la firma DWL. 
Las velocidades de flujo medio en las arterias cerebrales 
medias (ACM) y anteriores (ACA) se exploraron a través 
de la ventana temporal. La arteria carótida interna, en su 
porción extracraneal fue evaluada a través de la ventana 
submandibular hasta una profundidad de 55 mm, en la 
que se registraron vfm de 32 cm/segundo en la derecha 
y de 56 cm/segundo. En las bifurcaciones carotideas y 
ACMs se registraron espectros con turbulencia y velo-
cidades de flujo superiores a los 200 cm/segundo (lado 
derecho 205 cm/segundo y del izquierdo 207), sugesti-
vas de estenosis en esos segmentos. En la ACA derecha 
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la vfm era de 126  cm/segundo y  en el lado contrario de 
108  (Figura 1).
Previo consentimiento del familiar, se le indico un 
estudio de angio-Resonancia Magnética (técnica de Time 
of Flight, equipo Phillips de 0.23 T), en el que se demos-
tró la existencia de  estenosis  bilateral en  los segmentos 
proximales de las ACMs y una red de vasos colaterales 
en los territorios profundos de ambas cerebrales medias. 
Con técnica de FLAIR, se demostró la existencia de pe-
queñas lesiones de aspecto isquémico  en el territorio en 
limítrofe entre la ACM y ACA  en el  hemisferio  izquier-
do (figura 1).
Discusión
El DTC posee ventajas que lo convierten en la téc-
nica más utilizada en la práctica clínica para evaluar el 
estado de la circulación cerebral en tiempo real.4 Con el 
propósito de identificar los enfermos con drepanocitosis 
en riesgo de enfermedad cerebrovascular el parámetro 
utilizado son los niveles de  velocidad de flujo media en 
las ACMs.5 Adams RJ y cols,5,6 fueron los primeros en 
evaluar la utilidad del DTC para pesquisar el riesgo de 
ictus isquémico en casos con anemia por células falci-
formes, y demostraron que velocidades de flujo medio 
mayores de 170 cm/segundo en las arterias cerebrales 
medias constituyen un indicador de riesgo para desarro-
llar un infarto cerebral.  
En la  anemia por células falciformes  las altera-
ciones moleculares de la hemoglobina inducen  la pro-
liferación de la capa intima arterial a expensas de los 
fibroblastos y las células musculares lisas, con escaso 
componente inflamatorio asociado. En este contexto, la 
oclusión del vaso es la consecuencia de una estenosis, de 
la formación de trombos o de la liberación de émbolos.7,8 
Por otro lado, la obstrucción microvascular recurrente 
y  la  hemolisis crónica, características de esta enferme-
dad afectan la función de las células endoteliales  lo que 
trae como resultado una disminución de la liberación de 
oxido nítrico (efecto vasodilatador) y aumento de  la se-
creción de endotelina 1, sustancia cn un potente efecto 
vasoconstrictor sobre las arteriolas cerebrales.8 En con-
diciones normales, la disminución de la presión de per-
fusión en un territorio arterial, por ejemplo en el caso de 
una estenosis  proximal es compensada por el aumento 
de la resistencia en las arteriolas para lograr mantener el 
flujo sanguíneo cerebral. En enfermos con drepanocito-
sis la capacidad de  autorregulación cerebral ante varia-
ciones en las presiones de perfusión se daña  antes de la 
Figura 1.  A. Ecografía Doppler  Transcraneal.  Sonogramas de las arterias cerebrales medias con velocidades de flujo medio superiores a los 200 
cm/segundo y turbulencia. B. Estenosis de los dos segmentos proximales de las cerebrales medias y patrón de Moyamoya bilateral.  No se visua-
liza la porción intracraneal de la carótida interna izquierda. C. Lesiones isquémicas en territorio limítrofe entre la cerebral media y anterior en el 
hemisferio  izquierdo.
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aparición de manifestaciones clínicas de isquemia.9
Estudios con imagen por RM en enfermos con he-
moglobina SS sin historia previa de enfermedad cerebro-
vascular demuestran que entre el 17 y 35 % de los casos 
tienen lesiones isquémicas10,11 con  predominio por los te-
rritorios limítrofes o en la frontera de las grandes arterias 
cerebrales, y la sustancia blanca adyacente.10 Este patrón 
topográfico de las lesiones en la resonancia ha sido expli-
cado por la existencia de estenosis en los grandes vasos 
con caída de la perfusión distal11 y por enfermedad de 
pequeños vasos que pudiera estar en relación con el fallo 
de los mecanismos de autorregulación.9
En un pequeño porcentaje de enfermos con drepa-
nocitosis los cambios estenóticos progresivos en las por-
ciones distales de las carótidas internas y de sus ramas 
en el  círculo arterial de Willis provocan  la formación 
de una red de arterias perforantes  dilatadas que actúan 
como colaterales.12 Esta situación radiológica conocida 
como Moyamoya, descrita por primera vez en un caso 
con drepanocitosis por Stockman y cols 7, duplica el 
riesgo de eventos cerebrovasculares isquémicos en pa-
cientes menores de 18 años tratados con transfusiones 
exclusivamente.12
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REPORTE DE CASO CLÍNICO
Sindrome parkinsoniano “rígido-acinético” debido a mielinosis extrapontina 
y mielinosis pontina asintomática secundarios a corrección rápida de hiponatremia
Resumen
Los síndromes osmóticos desmielinizanes no se restringen sólo al puente. La mielinolisis extrapontina se encuentra en el  10% de 
pacientes con mielinolisis pontina central.  Presentamos una paciente de 62 años que desarrolló  hiponatremia  debido a vómitos frecuent-
es. Se presentó un síndrome parkinsoniano “rígido-acinético” en forma aguda, luego de corregir la hiponatremia en forma rápida . En la 
resonancia magnética cerebral se encontraron  lesiones   del caudado y putamen en forma bilateral y simétrica, junto con lesión central 
en puente, sin manifestaciones clínicas de disfunción pontina.  Hubo recuperación solamente con tratamiento sintomático. Aunque la 
patogénesis no se conoce, se postula que la corrección rápida de la hiponatremia causa edema celular por el cambio osmótico rápido de 
fluido, causando compresión del tracto de fibras nerviosas y  desmielinización. A diferencia del criterio generalizado de mal pronóstico, 
los pacientes tienen una buena recuperación con tratamiento sintomático y buenos cuidados de enfermería.
Palabras Clave: Enfermedades desmielinizantes. Extrapontino. Hiponatremia. Mielinolisis. Parkinsonismo. Puente. 
Summary
The osmotic demyelinating syndromes are not always restricted to the pons. The extrapontine myelinolysis is seen in 10% of pa-
tients with central pontine myelinolysis. We present a 62-year-old woman who developed hyponatremia due to repeated vomiting. An 
acute akinetic-rigid syndrome followed rapid correction of hyponatremia. Bilateral putaminal and caudate lesions were seen on MRI. 
There were no clinical features of  pontine involvement  even though a typical lesion was seen on MRI. She recovered  well with only 
symptomatic treatment. Although the exact pathogenesis is unknown, the most widely accepted hypothesis is that cellular edema sec-
ondary to the fluctuating osmotic forces, with rapid correction of hyponatremia, results in fibre-tract compression and demyelination. In 
contrast to the generally expected poor outcome in this condition, patients do have good recovery with symptomatic treatment and good 
nursing care.
Keywords: Demyelinating disease. Extrapontine.  Hyponatremia. Myelinolysis. Parkinsonism. Pons.
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Introducción
La mielinolisis centropontina (MCP) es una enfer-
medad desmielinizante del sistema nervioso central que 
fue descrita por Adams et al. en 1959 en pacientes al-
cohólicos y desnutridos.1 Desde entonces la variedad de 
síntomas neurológicos debido a los síndromes osmóticos 
desmielinizantes (SOD) del cerebro ha aumentado , des-
de la clásica descripción de oftalmoplejía, parálisis fa-
cial, parálisis pseudobulbar y bulbar, tetraparesia, coma 
y síndrome de “cautiverio” debido a MCP, hasta incluir 
síntomas extrapontinos como, alteraciones cognitivas, 
mioclonías, distonía, coreoatetosis y parkinsonismo2-4 
debidos a mielinolisis extrapontina (MEP), la cual ha 
sido descrita en 10% de pacientes con MCP,5 pero fre-
cuentemente los síntomas son enmascarados por los 
síntomas pontinos. La mayor incidencia de lesiones ex-
trapontinas puede deberse al advenimiento de equipos 
de resonancia magnética de mayor sensibilidad para 
detectar lesiones sutiles, permitiendo un diagnóstico de 
los pacientes con SOD que  anteriormente se lo hacía 
en la autopsia,6 además permite diagnosticar casos de 
MCP leves y esporádicamente, casos de SOD asintomá-
ticos como hallazgos al investigar otras enfermedades.7 
Presentamos un paciente con SOD con lesiones pontinas 
y extra-pontinas, presentándose como un síndrome par-
kinsoniano rígido-acinético, con lesión en puente relati-
vamente asintomática.
Caso clínico
Mujer de 62 años, presentó fiebre, vómitos, y dolor 
abdominal secundario a una gastroenteritis; ingresa al 
hospital por síndrome confusional, luego de 3 días de 
evolución de su enfermedad, interpretándose como una 
encefalopatía metabólica; los exámenes de laboratorio 
clínico mostraron una hiponatremia (100 mmol/L) e hi-
popotasemia (2.50 mmol/L). Se trató la hiponatremia con 
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solución salina al 3% en con bomba de infusión continua, 
con corrección rápida del sodio, mayor de 12 mmol/L 
en 24 horas, recuperando el sensorio. A las 72 horas de 
la recuperación, presentó disartria, lentitud psicomotora, 
apatía, rigidez en “rueda” dentada en extremidades su-
periores, marcha lenta con pasos cortos y poco braceo, 
sin temblor, debilidad muscular, alteraciones sensitivas 
ni  ataxia. El sodio en sangre fue de 145 mm/L. Al cuarto 
día, la  resonancia magnética cerebral en secuencias T2 
y FLAIR, demostró hiperintensidad simétrica bilateral 
en putamen y caudado (Fig.1), además hiperintensidad 
similar en en la parte central del puente (Fig.2),  caracte-
rísticas compatibles con mielinolisis debido al SOD. Se 
prescribió pramipexol en dosis progresivas hasta 3 mg. 
al día y fisioterapia. Luego de 4 semanas, la paciente no 
presentaba   ningún signo extrapiramidal y realizaba sus 
actividades diarias normalmente, por lo cual se retiró 
progresivamente el pramipexol.
Comentario
Los síndromes osmóticos desmielinizantes (SOD), 
son complicaciones de la hiponatremia y la corrección 
del sodio. La hiponatremia crónica (mayor de  48 ho-
ras), hiponatremia severa (menos que 120 mml/L), co-
rrección rápida de sodio, (mayor de 12 mmol/L en 24 
horas), la asociación de hipopotasemia, hipoglicemia, 
hipoxia, desnutrición, alcoholismo, trasplante hepático, 
insuficiencia renal  y enfermedad sistémica severa, in-
crementan el riesgo de SOD, luego de la corrección de la 
hiponatremia. Aunque también puede ocurrir en perso-
nas previamente sanas con hiponatremia, causadas por 
gastroenteritis o terapia diurética.5 El curso clínico de los 
pacientes puede ser bifásico, presentando mejoría clínica 
de la encefalopatía hiponatrémica, y un síndrome neuro-
lógico causado por la mielinolisis típicamente luego de 2 
a 3 días de la corrección de la hiponatremia.8 Este fue el 
patrón visto en nuestro paciente,  caracterizado inicial-
mente por síndrome confusional y posteriormente por 
un síndrome parkinsoniano del tipo “rigido-acinético” 
por lesiones del estriado bilateral. El presente paciente 
es inusual por la falta de signos de disfunción de puente, 
a pesar de la evidencia de lesión pontina y extraponti-
na (estriado) en la RM cerebral. Ocasionalmente se han 
descrito SOD que han presentado movimientos involun-
tarios o alteración cognitiva sin ninguna característica 
de lesión pontina.3,5 Sin embargo, el 90% de pacientes 
con SOD tienen signos corticoespinales o corticobulba-
res como tetraparesia, parálisis pseudobulbar o síndrome 
de “enclaustramiento”, atribuido a lesión del puente.9 J 
Sajith et al, presentaron un paciente con parkinsonismo 
agudo como forma de presentación de MEP, sin lesión 
del puente5 y Aaron de Souza, presentó un paciente 
con un síndrome “rígido acinético” debido a MEP con 
MCP asintomática, secundaria a corrección apropiada 
Figura 1. Resonancia magnética cerebral axial, secuencia FLAIR, pre-
senta hiperintensidades bilaterales y simétricas en núcleo Caudado 
y Putamen, con respeto de los globos pálidos.
Figura 2. Resonancia magnética cerebral axial, secuencia FLAIR, pre-
senta lesiones hiperintensas en la región central del puente
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de la hiponatremia. Antes de la RM y la terapia inten-
siva moderna,el SOD era considerado de mal pronóstico. 
Sin embargo, recientes estudios demuestran que mu-
chos pacientes sobreviven sin secuelas incapacitantes, e 
incluso el SOD puede ser asintomático, detectado solo 
incidentalmente en autopsia y RM. Este potencial de re-
cuperación, obliga a cuidados intensivos de enfermería 
y neuro-rehabilitación de todos los pacientes. No existe 
terapia específica para los SOD. Estudios recientes de-
muestran que el pronóstico no depende de la severidad 
del déficit neurológico en el momento de presentación, 
de la magnitud de la hiponatremia, ni de las comorbili-
dades existentes.10 Otras regiones donde se puede haber 
mielinolisis  extrapontina son: cerebelo, sustancia blanca, 
cuerpo geniculado lateral, hipocampo, típicamente res-
petando globos pálidos.11 Aunque la patogénesis exacta 
es desconocida, la hipótesis más ampliamente aceptada 
es que el edema celular secundario a las fuerzas osmó-
ticas fluctuantes, especialmente con la corrección rápida 
y sin medida de la hiponatremia, resulta en compresión 
de tractos de fibras nerviosas y desmielinización. Estos 
cambios son más comunes en regiones del sistema ner-
vioso central donde hay una unión compacta de la sus-
tancia gris y blanca,como en el puente y ganglios basales. 
12 Es importante considerar, la educación de médicos in-
ternistas, intensivistas, y otros médicos involucrados en 
el cuidado de estos pacientes para reducir la incidencia 
de SOD en el futuro. A diferencia del mal pronóstico ge-
neralmente aceptado, nuestro paciente se recuperó bien 
sin tratamiento específico, ya que no existe terapia espe-
cífica para el SOD. 
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